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Séance 
PRESIDENCE DE M. PIERRE DELBET 


M. le Secrétaire général donne lecture de la correspondance: 


— lettres de remerciements de MM. Brachetto-Brian, Giinsett, Simard, 
nommés membres correspondants en juillet; — une lettre de M. Peyron 
posant la candidature au titre de membres correspondants, de trois 
de ses collaborateurs 4 Marseille: M. Corsy, professeur suppléant 
d’anatomie a l’Ecole de Médecine ; M. Robert, chef des travaux d’ana- 
tomie pathologique ; M. Gleize-Rambal, chef du Laboratoire d’embryo- 
logie de |’Institut du Radium. 


— des travaux imprimés: 1° Dermatofibromes progressifs et réci- 
divants ou fibrosarcomes de la peau, par J. Darier ; 2° The nucleo- 
cytoplasmic ratio and cancer, par B. Sokoloff ; qui seront classés dans 
notre Bibliotheque. 


—- des travaux manuscrits qui seront soumis au Comité de Publi- 
cation: a) mécanisme de V’histogenése cancéreuse, par Lalande; 
b) modifications chimiques du sang au cours du développement du 
cancer expérimental, par Rémond (de Metz), Sandrail et Boulicaud. 


— un exemplaire (novembre 1924) du Journal de Radiologie et 
d’Electrologie, dans lequel est reproduit le Rapport « Sur les modes 
de début des cancers de la bouche et des machoires » qui a été en- 
voyé, par les soins de l’Association francaise pour l’Etude du Cancer, 
a tous les dentistes de France. 


M. le Président signale une lettre qu’il a recue de A.-H. Roffo, direc- 
teur de l'Institut de médecine expérimentale pour |’Etude et le Trai- 
tement du Cancer a Buenos-Aires. Cet Institut a créé une Société: 
« Sociedad argentina para el estudio del cancer » qui désirerait étre 
considérée comme notre filiale et voir publier dans notre Bulletin les 
comptes rendus de ses travaux. — M. le Président, qui souligne le 
caractére intéressant et flatteur de cette proposition, s’est mis en 
rapport avec M. A.-H. Roffo pour certains détails pratiques qui récla- 
ment une solution préalable. 


— La bibliothécaire de la Société des Nations, Mme Florence 
Wilson, demande l’échange de notre Bulletin avec certaines publica- 
tions qui seraient : 

a) Rapport épidémiologique mensuel. 

b) Rapport annuel sur les travaux de l’organisation d’hygiéne de la 
Société des Nations. 
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c) Rapports spéciaux, par exemple sur la seconde Conférence inter- 
nationale pour la standardisation des sérums et des réactions sérolo- 
giques, convoquée par le Comité d’hygiéne de la Société des Nations, 


et tenue & l'Institut Pasteur 4a Paris, du 20 au 26 novembre 1922. 
(Exemplaires joints). 


M. le Professeur Alejandro del Rio, de Santiago du Chili, nous 
informe de la création de I’ « INSTITUT CHILIEN CONTRE LE CANCER >. 
Cet Institut aura une publication périodique pour laquelle notre 
collegue demande l’échange avec le Bulletin de Association francaise, 


Le Secrétaire a accepté ces offres d’échange immédiatement. 


Le Secrétaire de la Société internationale de Chirurgie (Bruxelles) 
nous prie de faire connaitre le programme du prochain Congrés qui 
se tiendra & Rome: 


VIl* Congrés de la Société Internationale de Chirurgie 
Rome, les 7, 8, 9 et 10 avril 1926 


Le VII* Congrés de la Société Internationale de Chirurgie se tiendra 
a Rome, les 7, 8, 9, et 10 avril 1926. 

Les questions inscrites 4 ordre du jour sont les suivantes : 

1) Curiethérapie du cancer utérin. 

2) Thérapeutique des tumeurs cérébrales. 

3) Chirurgie de la rate. 

4) Abceés du foie. 

5) Résultats éloignés cu traitement de l’épilepsie jacksonienne. 

Un voyage sera organisé avant et aprés le Congrés. Les congressistes 
visiteront Milan (1° avril), Padoue (2 avril), Venise (3 avril), Bologne 
(4 avril), Florence (5 avril). 

Génes (13 avril), Pavie (14 avril), Turin (15 avril). 

Pour tous renseignements, s’adresser 4 M. le Docteur L. Mayer, 
Secrétaire de la S. I. C., 72, rue de la Loi, 4 Bruxelles. 


we 

’ 

B 


Cancer de l’estomac du rat expérimentalement 


provoqué par le moyen du goudron 


Par P. MENETRIER ct M. DERVILLE 


Dans une note sommaire précédemment communiquée A la 
Société, nous avons indiqué les résultats positifs d’une expé- 
rimentation destinée & provoquer l’apparition de cancers viscé- 
raux chez le rat et nous avons montré des préparations prouvant 
la réussite de la production d’un cancer dans la portion pavimen- 
teuse de l’estomac de cet animal. 

Nous désirons donner aujourd’hui des détails complémentai- 
res, ainsi qu’une description compléte des lésions obtenues. 

Voici d’abord l’exposé de notre expérimentation : nous avons 
opéré chez un rat, agé de six mois environ, et nous avons com- 
mencé par introduire dans l’épaisseur de ses tissus des fils gou- 
dronnés, pensant produire ainsi une irritation plus durable et 
d’action chronique. Trois fils goudronnés ont été introduits dans 
le foie au moyen d’une aiguille le traversant de part en part, en 
pénétrant par la peau et sans incision préalable ; le fil était 
alors sectionné 4 ses deux extrémités. La méme intervention fut 
faite simultanément au testicule droit les 14 avril, 23 mai et 
3 juillet 1923. Cette technique employée sur d’autres animaux 
nous ayant montré que ce procédé avait des inconvénients et 
exposait notamment 4a l’infection du trajet suivi par le fil, nous 
avons cessé d’opérer de la sorte chez cet animal. Nous avons alors 
pratiqué des injections a la seringue, de goudron(1) dans la 
région rénale gauche, en pénétrant assez profondément, soit en 
arriére, soit autour de l’organe. A chaque injection, 4 4 5 gouttes 
de produit étaient introduites. Neuf injections furent effectuées 
les 7 juillet, 23 octobre, 24 décembre 1923, 22 et 29 février, 7, 14, 
21 et 28 mars 1924. Par la méme technique, nous avons ensuite 
injecté de ’huile de cade aux mémes doses et A dix reprises diffé- 
rentes (4, 12, 18, 25 avril, 2, 9, 19, 23, 30 mai, 6 juin). Enfin, 


(1) Nons avons employé le goudron de houille, fourni par la pharmacie de 
l’H6tel-Dieu, l'état pur et sans addition d’autre produit. 
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essayant d’un autre agent, une injection de 3 4 4 gouttes de créo- 
sote pure, pratiquée d’ailleurs & un moment ot l’animal était 
déja cachectique, a été suivie le lendemain 18 juin 1924 dune 
terminaison mortelle rapide. 

L’autopsie du rat nous a montré les lésions suivantes. Dans 
la cavité péritonéale, on voyait une masse assez volumineuse (du 
volume d’un ceuf de pigeon environ), située dans la fosse iliaque 
droite, mais remontant jusqu’au-dessous du foie et renfermant 
dans une coque fibreuse un pus d’apparence caséeuse. Au niveau 
de la région rénale gauche et de ’hypocondre correspondant, il y 
avait des adhérences intimes entre le rein, l’estomac, la rate, le 
pancréas, la capsule surrénale et la portion correspondante du 
foie : tous ces organes étaient unis par des adhérences d’appa- 
rence fibreuse. Cette masse enlevée d’un bloc n’a pas été dissé- 
quée, mais, aprés fixation, a été coupée de maniére 4 examiner 
chaque organe dans ses rapports avec les voisins sans les séparer 
les uns des autres. Enfin, notons encore que le testicule droit 
était trés atrophié, entouré de masses fibreuses dans lesquelles 
se voyaient quelques amas goudronneux. Les autres organes 
(cur, poumons, etc.) ne présentaient pas de lésions notables. 

L’examen histologique a porté sur les organes ainsi réunis et 
nous a montré des lésions diverses, d’importance trés inégale. 
Le rein, le pancréas, la surrénale et le foie sont entourés d’un 
tissu fibreux, dense, dans lequel on retrouve des amas de gou- 
dron enkystés, nettement limités. Disons de suite qu’aucun de 
ces organes ne présente de prolifération ou d’hyperplasie des 
cellules épithéliales. Nous noterons pour le rein une dilatation 
considérable des cavités du bassinet et des calices, constituant 
une véritable hydronéphrose avec atrophie du parenchyme et 
paraissant en rapport avec la compression exercée par les amas 
de goudron situés au niveau du bassinet. Bien que de tels amas 
soient immédiatement en contact avec les tubuli, on ne trouve a 
ce niveau aucune prolifération de l’épithélium. Seul, l’épithé- 
lium du bassinet est légerement hyperplasique, bien que situé a 
assez grande distance des amas de goudron. 

Au niveau du foie et du pancréas, il existe des lésions fibreu- 
ses superficielles entre les amas de goudron ; les éléments épi- 
théliaux n’ont réagi en aucune facon. Il en est de méme pour la 
capsule surrénale et le ganglion sympathique avoisinant. 

Dans la rate, nous signalerons seulement une abondance par- 
ticuliére de pigments d’hémolyse, en quantité beaucoup plus 
grande que normalement. 
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Le testicule présente des lésions de transformation fibreuse ; 
les éléments glandulaires sont atrophiés et n’ont aucune tendance 
végétante. 

C’est au niveau de l’estomac seulement que nous trouvons 
des lésions réactionnelles ayant abouti & une évolution néopla- 
sique. Cet organe est de toutes parts adhérent aux viscéres voi- 
sins, surtout dans la partie gauche tapissée d’épithélium pavi- 
menteux. Il n’y a pas de lésions appréciables dans sa portion 
droite, glandulaire. 

Si nous considérons une coupe représentant la figure d’ensem- 
ble de la paroi gastrique dans cette portion cardiaque de l’estomac 
(fig. 1), nous voyons un épaississement inégal de la couche épitheé- 
liale qui tapisse sa cavité. Dans une zone ot précisément les amas 
goudronneux laissés par linjection sont rares, la muqueuse 
parait avoir conservé son épaisseur et son apparence normales. 
Au contraire, dans les points ot les amas, situés toujours a 
la périphérie de l’estomac, sont abondants, nous notons soit 
un épaississement papillomateux avec desquamation épithéliale 
marquee, soit des ulcérations ; au niveau d’une de celles-ci, une 
végétation épithéliomateuse pénétre dans l’épaisseur de la paroi 
gastrique jusqu’a la couche musculaire. Il y a done des réactions 
prolifératives correspondant a des types précis du processus 
néoplasique, soit encore bénin (stade papillomateux), soit malin 
(cancer). 


Ce sont ces lésions que nous allons décrire séparément : 


I. Epaississement simple ou papillomateux de la muqueuse,. — 
L’hyperplasie simple de l’épithélium de la portion pavimenteuse 
est la manifestation la plus bénigne‘de lirritation produite par 
le voisinage du goudron. Cette hyperplasie est plus ou moins 
intense suivant les points: certaines zones ont subi un épais- 
sissement épithélial peu marqué ; d’autres, au contraire, sont 
nettement le siége d’une réaction hyperplasique. En certains 
points enfin, la prolifération cellulaire est assez intense pour don- 
ner a l’épithélium l’apparence de petites végétations papilloma- 
teuses. Ces degrés divers semblent en rapport avec la distance 
plus ou moins grande ow se trouvent les amas goudronneux. 
Quoi qu'il en soit, partout, la couche sous-muqueuse est infiltrée 
de lymphocytes, de plasmocytes et d’é¢osinophiles ; les polynu- 
cléaires se rencontrent surtout dans le voisinage des petites 
ulcérations qui se trouvent situées entiv les prolongements des 
végétations papillomateuses, en des points différents de la paroi 
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Fic. 1. — La figure représente une coupe d’ensemble de l’estomac (portion 
gauche) entourée du foie (A), de la rate (B), de la capsule surrénale (C), d’un 
ganglion (D) et uni A ces divers organes par un tissu conjonctif fibreux semé 
d’amas goudronneux (E, E’) qui apparaissent fortement colorés en noir. On 
remarquera des amas goudronneux moins importants marqués seulement 
par une série de points noirs et qui se trouvent tout autour de la paroi gas- 
trique, en dehors de la couche musculaire, correspondant trés exactement 
a toute la zone hyperplasique de la muqueuse. 

La muqueuse de l’estomac qui est entiérement tapissée par un revétement 
pavimenteux, présente une apparence 4 peu prés normale dans la portion 
gauche du dessin et est épaissie 4 des divers degrés dans sa portion droite. Au 
milieu de celle-ci, en F, on voit une ulcération au fond de laquelle une petite 
végétation épithéliale pénétre jusqu’a la couche musculaire ; c’est le point oi 
s’est formé le cancer. Au pourtour de l’ulcération, le revétement épithélial 
prend un aspect papillomateux avec végétations saillantes dans la cavité 
gastrique; et en continuant vers la gauche, on voit en G une saillie plus 
compacte de ces végétations constituant une petite tumeur d’aspect papillo- 
mateux. Du cété opposé, les végétations moins compactes vont s’atténuant 
progressivement, mais on retrouve encore une ulcération de la muqueuse en 
H qui se trouve précisément située sur les confins de la zone ot |’épithélium 
reprend &@ peu prés son apparence normale. 

Comme le montre le dessin, les amas goudronneux se rencontrent surtout 
au niveau des points ot la végétation papillomatcuse est la plus développée 
et plus particuliérement encore au niveau du point of la végétation cancé- 
reuse commence & se former. 

Ce sont ces derniers points : papillome et cancer que l'on trouve représentés a 
un plus fort grossissement dans les 2 figures suivantes. Grossissement 5/1. 


gastrique. La plus importante de ces ulcérations se trouve en 
connexion avec le noyau cancéreux que nous décrivons ci-aprés. 
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If. Papillome. Tumeur. — La prolifération de l’épithélium a 
été assez active en un certain point pour constituer un papillome 
(fig. 2). Celui-ci, de dimensions notables, forme une véritable 


Fig. 2. — La figure représente 4 un plus fort grossissement |’épaississement en 
forme de tumeur papillomateuse de la muqueuse gastrique, représenté en G 
dans la figure précédente. On y voit l’épaississement considérable de la 
muqueuse gastrique, épaississement constitué par I'hypertrophie de la couche 
épithéliale qui pénétre profondément dans l’épaisseur du tissu sous-jacent 
en formant des boyaux cellulaires pleins au centre desquels s’accumulent 
des cellules en évolution cornée, donnant des figures de globes épidermiques. 
Bien que les boyaux épithéliaux ici représentés soient séparés les uns des 
autres et paraissent isolés dans le tissu conjonctif sous-jacent, il est 4 noter 
que les coupes en série montrent la connexion de ces diverses parties avec la 
couche épithéliale de surface et prouvent que ce sont des prolongements 
papillomateux coupés en sens divers et qu'il n'y a pas encore ace degré 
isolement de l’épithélium dans le tissu conjonctif sous-jacent. 

Celui-ci est hyperplasié, infiltré de cellules conjonctives jeunes, de }ymphocytes, 
de plasmocytes et d’éosinophiles. 

On voit au-dessous la couche musculaire de l’estomac parfaitement conservée 
et celle-ci se montre doublée d’une couche péritonéale épaissie, fibreuse, 
adhérente aux parties voisines et renfermant dans son épaisseur des amas 
goudronneux enkystés trés abondants. Grossissement 30/1. 


tumeur qui se continue de part et d’autre avec |’épithélium 
épaissi de la muqueuse gastrique. L’épaississement de |’épithé- 
lium s’accompagne d’une hyperplasie corrélative des prolonge- 
ments papillomateux conjonctivo-vasculaires ; on y distingue, en 
effet, une série de végétations dans la couche conjonctivo-vas- 
culaire et un épaississement paralléle en doigt de gant des masses 
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épithéliales qui les recouvrent et qui se confondent 4 la surface, 
rappelant le papillome du tissu cutané que nous avons décrit 
dans le cancer expérimental provoqué chez le lapin par le 
goudron. 


L’épaississement papillomateux avoisine la couche musculaire, 
intacte &-ce niveau, mais qui se montre doublée du cote péri- 
tonéal par un tissu fibreux dans lequel sont semés des amas de 
goudron bien enkystés et limités par une paroi conjonctive. 

Cette lésion, telle que nous venons de la décrire, parait donc 
encore bénigne et circonscrite. Cependant il y a des points ott dans 
la profondeur les prolongements épithéliaux semblent pénétrer 
activement dans les tissus sous-jacents, mais sans essaimage et 
les cellules restant en contact avec leur couche génératrice. D’au- 
tre part, la portion du papillome qui se trouve avoisiner l’ulcéra- 
tion et le néoplasme cancéreux présente en certains points une 
tendance 4 se confondre avec ces lésions, et il semble probable 
que, si ’évolution avait été plus longue, une transformation can- 
céreuse de la totalité du papillome aurait pu étre également 
observée. 


III. Lésion cancéreuse. — Sur les confins de la zone papilloma- 
teuse et & la limite de la tumeur ci-dessus décrite, une ulcération 
de la muqueuse se montre 4 la coupe limitée 4 ses deux extré- 
mités par un épaississement papillomateux de la couche super- 
ficielle épithéliale (fig. 3). Le fond de l’ulcération, recowvert de 
tissus en détritus, est selon les points tapissé par un tissu 
inflammatoire renfermant des éléments nécrosés et une infiltra- 
tion de polynucléaires réactionnels, ou bien par du tissu épithé- 
liomateux qui se prolonge dans la profondeur jusqu’a la couche 
musculaire. Selon les coupes considérées, on voit cette zone épi- 
théliomateuse soit recouvrir tout le fond de l’ulcération, soit 
méme s’insinuer latéralement sous |’épithélium papillomateux 
des bords en faisant une masse tumorale sous-muqueuse nette- 
ment marquée. Le tissu néoplasique est alors constitué par des 
boyaux de cellules épithéliales pavimenteuses présentant de place 
en place des renflements oti les éléments ont subi la dégénéres- 
cence cornée et montrent des figures d’enroulement concentrique 
correspondant aux globes épidermiques les plus typiques (fig. 3). 
A la périphérie, dans le tissu conjonctif, la lésion progresse selon 
les points par des boyaux épithéliomateux s’effilant entre les 
faisceaux conjonctifs, ow par des figures d’essaimage cellulaire 
envahissant alors cellule 4 cellule les tissus voisins. 


| 


Fic. 3. — La figure représente la formation cancéreuse et correspond au point 
F de la figure 1. 

On voit en partant de la surface vers la profondeur une ulcération limitée de 
part et d’autre par un revétement épithélial de surface, papillomateux et 
végétant dans la profondeur, semblable d’ailleurs a celui de la figure précédente, 
du papillome. Mais le fond de l’ulcération présente au-dessous d’une couche 
formée de petits cellules en partie dégénérées (éléments réactionnels inflam- 
matoires, polynucléaires, lymphocytes), des végétations épithéliomateuses, 
les unes encore superficielles, les autres s’avancant profondément dans 
l’épaisseur de la sous-muqueuse et formant des travées constituées 4 leur 
périphérie par une couche épithéliale vivace et 4 leur centre présentant des 
amas dégénératifs en évolution cornée et figurant des globes épidermiques. 

A la périphérie, les ilots €pithéliomateux sont disposés dans le tissu conjonctif 
légérement infiltré qui se trouve au pourtour, et ces amas s’avancent jusqu’aux 
confins de la couche musculaire sous-jacente qui, sur d’autres coupes que 
celle ici figurée, était nettement atteinte par leur progression. 

Au-dessous de la couche musculaire, on voit dans le tissu fibreux de la couche 
péritonéale épaissie, des amas goudronneux enkystés, en nombre plus abon- 
dant qu’en tout autre point du pourtour de l’estomac. Grossissement 30/1. 

Dans le coin de la figure 4 droite, sont représentés quelques boyaux épithélio- 
mateux avec globes épidermiques, 4 un grossissement un peu plus fort. Gros- 
sement 60/1. 


La couche musculaire est conservée 4 ce niveau, bien qu’en 
certains points elle soit envahie par des végétations épithélioma- 
teuses, et lon remarque en dehors de cette couche musculaire, 
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correspondant exactement a la place occupée par le cancer, un 
amas goudronneux formant des cavités multiples pleines d’une 
substance charbonneuse enkystée dans un tissu conjonctif dense; 
cet amas se trouve situé contre la couche musculaire. La couche 
péritonéale a subi une transformation fibreuse et adhére aux 
organes voisins. 

Ainsi, la prolifération épithéliale n’est pas restée canton- 
née dans la couche initiale normale, comme dans le cas de 
la prolifération papillomateuse, méme tumorale, mais les tra- 
vées épithéliales envahissent nettement le tissu conjonctif, arri- 
vant jusqu’a la couche musculaire. La lésion est donc bien nette- 
ment constituée comme un épithélioma infectant. Si le cancer est 
encore fort petit, bien que déja parfaitement caractérisé, il faut 
remarquer que la lésion observée a été arrétée dans son évolution 
par la mort de l’animal due aux autres accidents constatés en 
méme temps. Ce cancer est ainsi saisi 4 une période encore pré- 
coce de son développement. Cet arrét dans l’évolution explique 
qu’il n’y ait pas eu de métastases, soit ganglionnaires, soit 
viscérales. 


Conclusions 


Comme le montrent les lésions que nous venons de deécrire, la 
réaction : inflammatoire, papillomateuse, tumorale, épithélioma- 
teuse et cancéreuse de la paroi de cet estomac, parait bien nette- 
ment en rapport avec l’action des substances goudronneuses 
introduites et qui se sont déposées en divers points autour de 
l’organe. Il y a surtout une coincidence exacte entre la réaction 
épithéliomateuse et la présence de goudron au voisinage de la 
lésion. 

Il est 4 remarquer qu’en aucun point le goudron n’a dépassé la 
couche musculaire de l’estomac et n’a pas pénétré par conséquent 
au contact direct de la muqueuse. 

I] semble done que son action se soit produite par diffusion des 
substances solubles qu'il renfermait et que les amas charbon- 
neux représentant la partie insoluble de la substance injectée 
sont la surtout comme témoins de la place occupée par l’agent 
irritant. A ce niveau la réaction du tissu conjonctif parait pure- 
ment fibreuse, enkystante, sans qu'il y ait réaction de défense 
(polynucléaires-macrophages) apparente. 

Dans cette action excito-prolifératrice sur la couche épithéliale, 
attaquée au niveau de sa portion adhérente par l’agent irritant, 
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nous avons d’ailleurs une analogie manifeste avec ce que nous 
observons dans certains cas humains, notamment dans le papillo- 
me tuberculeuz ot nous avons décrit les lésions spécifiques tuber- 
culeuses cantonnées dans les couches dermique et sous-dermique 
et faisant proliférer ’épiderme qui cependant n’est nullement 
pénétré ni par les parasites ni par les éléments réactionnels susci- 
tés par lui & son pourtour. C’est encore par un processus sembla- 
ble que la lésion leucoplasique et lépithéliome qui en est la 
conséquence se développent au niveau des muqueuses et parti- 
culiérement de la langue. Une inflammation chronique probable- 
ment spécifique parait en effet étre le point de départ de l’évolu- 
tion hypertrophique de l’épithélium qui devient ultéricurement 
cancéreuse ; les ph‘noménes inflammatoires restant cependant 
bornés 4 la couche sous-épithéliale et influence excitoproliféra- 
trice qu’ils doivent exercer sur l’épithélium étant également indi- 
recte et se manifestant par une attaque de sa face interne. 

C’est done ici l’épithélium pavimenteux seul, situé au niveau 
de la paroi gastrique qui parait avoir présenté une réaction pro- 
liférative aux degrés divers que nous avons décrits. 

Quant a la part des autres substances que le goudron, injectées 
chez notre rat, dans la production de ces lésions, il nous est trés 
difficile de l’apprécier. Nous serions disposés 4 attribuer les 
lésions nécrosantes et suppuratives de la cavité péritonéale aux 
injections d’huile de cade (ces lésions en effet ont été observées 
chez d’autres animaux, uniquement traités par cet agent), et nous 
pensons que dans notre cas la seule substance active, cancérigéne 
est le goudron. 

Il est A remarquer que, bien que ce soit 14 une localisation 
cancéreuse qui n’a pas encore été décrite dans l’expérimentation 
par l’emploi du goudron chez les animaux, elle se trouve néan- 
moins tout 4 fait de méme ordre que celles jusqu’ici obtenues, 
c’est-a-dire que seul l’épithélium pavimenteux a réagi a Vin- 
fluence excitoprolifératrice du goudron. La présence des amas 
goudronneux au niveau de la portion glandulaire ne l’a nulle- 
ment fait proliférer, ce que nous avons d’ailleurs maintes fois 
constaté chez nos animaux. 

Il y a dans la forme du cancer observé chez notre animal, une 
analogie compléte avec les lésions que Fibiger a rencontrées dans 
ses expériences sur linfection spiroptérienne du rat ; il a égale- 
ment obtenu des épithéliomes pavimenteux développés aux 
dépends de la méme portion de l’estomac et il y avait toujours 
intégrité de la portion glandulaire. 
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D’ailleurs le revétement de la portion gauche de l’estomac du 
rat est par sa structure de tous points comparable aux tissus 
qui dans les autres expérimentations avec le goudron ont donné 
des résultats positifs (revétement cutané), le type de cancer 
obtenu est également un épithéliome pavimenteux 4 globes épi- 
dermiques. Si on a décrit des cancers de la mamelle obtenus par 
ces procédés, ceux-ci semblent avoir agi seulement sur |’épitheé- 
lium des conduits et avoir provoqué des épithéliomas pavi- 
menteux. 

Jusqu’a présent les épithéliums glandulaires ou cylindriques 
ne paraissent pas avoir réagi 4 ce mode d irritation, et c’est 
pourquoi il nous parait nécessaire de chercher d’autres subs- 
tances dont les propriétés irritatives soient plus particuliére- 
ment adaptées a exciter la prolifération néoplasique des diver- 
ses variétés cellulaires de lorganisme. 

Il faut en outre remarquer que, méme dans les épithéliums 
pavimenteux, il semble y avoir des modalités réactionnelles dif- 
férentes sous linfluence du goudron. Ainsi le rat qui, dans 
lexpérimentation ci-dessus rapportée, nous a montré une pro- 
lifération néoplasique de |’épithélium pavimenteux gastrique, 
parait au contraire particuliérement résistant 4 la provocation 
de semblables lésions au niveau de la peau, puisque 4 notre 
connaissance, personne n’a jusqu’a présent obtenu le cancer 
cutané du goudron chez cet animal et nous-méme avons constan - 
ment échoué dans les tentatives faites dans ce sens. 

Il nous parait enfin particuliérement intéressant dans la des- 
cription des lésions que nous avons obtenues chez notre rat, d’in- 
sister sur la reproduction des stades divers de l’évolution néopla- 
sique telle que nous les avions reconnus par l’observation anato- 
mo-pathologique des cas humains et mettant bien en évidence le 
role des inflammations précancéreuses sur le développement du 
cancer, Nous retrouvons en effet dans la muqueuse de |’estomac 
de notre rat, les stades successifs de ces lésions : la réaction 
simplement hyperplasique du processus inflammatoire chroni- 
que marquée dans la plus grande partie de l’estomac ; la réac- 
tion de tumeur bénigne, celle-ci, manifestation précancéreuse et 
se présentant sous la forme de papillome, non plus hypertro- 
phie papillomateuse diffuse, mais papillome tumeur ; et enfin 
lépithéliome infectant et proliférant en dehors de la couche 
matricielle initiale apparaissant comme |’exagération de la lésion 
antécédente, et manifestant le cancer réalisé. 


Etude expérimentale et comparée du Cancer 


IV. — Les nerfs périphériques et leurs terminaisons au cours du 
développement du cancer : étude de leur existence dans le 
cancer expérimental (suite). 


Par K. ITCHIKAWA (Sapporo) et Y. UWATOKO (Nagoya) 


Dans notre derniére communication, nous avons relaté 
existence des nerfs périphériques et de leurs terminaisons dans 
le cancer expérimental chez le lapin et la souris, au cours du 
développement de la tumeur. 

Pour ces recherches, nous avons employé la méthode de 
Bielschowsky, contrdlée par celle au bleu de méthyléne d’Erlich 
et par celle de Sihler. Nous avons constaté ainsi l’existence de 
fibres nerveuses et de leurs terminaisons dans le tissu cancéreux. 
Toutefois, ces fibres étant parfois trés épaisses, nous avons repris 
cette étude d’une facon aussi compléte que possible. En effet, si 
les méthodes d’imprégnation a l’argent ainsi que celle au bleu de 
méthyléne peuvent étre employées pour la coloration des fibres 
nerveuses dans les nerfs périphériques et les centres nerveux, 
leur emploi pour la coloration des fibres dans les autres organes 
entraine toujours des discussions, quant a la distinction des 
fibres élastiques et collagénes avec les fibres nerveuses. 

Pour élucider cette question, nous avons fait de nombreuses 
expériences et nous avons enfin obtenu une différenciation bien 
marquée entre ces différentes fibres, par l'emploi de la méthode 
de Bielschowsky, récemment modifiée par l’un de nous. 

Nous avons en méme temps comparé les résultats obtenus avec 
ceux des autres méthodes d’imprégnation a l’argent et des métho- 
des de coloration de la gaine 4 myéline. Voici nos résultats : 


Relation entre les fibres nerveuses et les fibres élastiques 
et collagénes 


Nous avons spécialement approfondi la question des relations 
entre les fibres élastiques et les fibres nerveuses, et, pour la résou- 
dre, nous avons employé la fuchseline (Weigert) et l’orcéine. 
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Nous avons remarqué que la distribution des fibres ¢lastiques 
dans le tissu normal a beaucoup de ressemblance avec celle des 
nerfs périphériques et de leurs terminaisons. Toutefois, les 
fibres élastiques sont, en général, beaucoup plus épaisses que les 
fibres nerveuses ; parfois, elles se ramifient trés finement, et, en 
s’anastomosant les unes aux autres, elles forment un réseau ou 
un plexus presque identique 4 ceux des fibres nerveuses. Parfois, 
si lon prolonge la durée de coloration dans la solution de 
fuchseline ou d’orcéine, les cylindraxes se trouvent eux aussi, 
souvent, faiblement colorés ; d’oti une source de discussion. Mais, 
par notre méthode actuelle, il est possible de bien différencier 
les fibres collagénes et ¢lastiques des fibres nerveuses. Souvent, la 
gaine de Schwann reste faiblement colorée et donne aux fibres 
nerveuses un aspect plus grossier, toutefois, si la différenciation 
est bien accentuée, les fibres nerveuses apparaissent distincte- 
ment et, en général, trés fines, et ceci pour les fibres 4 myéline, 
comme pour les fibres sans myéline. De plus, nous avons constaté, 
au cours du développement du carcinome pendant le badigeon- 
nage (100 jours), que les fibres élastiques se désordonnent par 
suite du développement du tissu épithélial et que les vieilles 
fibres élastiques se dispersent autour du tissu néoplasique et 
diminuent de plus en plus dans ce tissu. Aprés cessation du badi- 
geonnage (4 mois), les fibres élastiques apparaissent, dans quel- 
ques cas, dans le tissu néoplasique, surtout autour des vaisseaux 
sanguins néoformés, mais en petit nombre (voir mémoires de 
février et avril 1924). Nous avons encore remarqué qu’au cours 
de l’envahissement des vaisseaux sanguins et lymphatiques par 
les cellules cancéreuses, les vieilles fibres élastiques de ces vais- 
seaux se trouvent quelquefois incluses dans le tissu cancéreux. 
Au contraire, comme nous l’avons déja dit dans notre communi- 
cation de juillet, les fibres nerveuses et leurs terminaisons aug- 
mentent de nombre dans le tissu cancéreux. Nos observations 
nous permettent done de confirmer notre dernier mémoire sur 
existence des nerfs périphériques et de leurs terminaisons dans 
le carcinome chez le lapin et la souris. 


Etude des nerfs périphériques et de leurs terminaisons 
dans le cancer humain 


Nos recherches nous ont conduits a des résultats presque sem- 
blables 4 ceux obtenus dans le cancer expérimental chez le lapin 
et la souris. Toutefois, les cas observés n’étant pas encore assez 
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nombreux, nous ne montrerons ici que quelques préparations. 
Nous réservons les détails de nos résultats ainsi que l’exposé de 
notre nouvelle méthode pour la prochaine communication. 


Nous adressons nos remerciements 4 M. le Professeur agrégé 
Rovussy, 4a notre Association japonaise pour l'étude du cancer, 
ainsi M. MornimuRA-HOMEIKWAI, 


Discussion 


M. Louis BERGER (Québec). — Il me semble, aprés avoir vu les 
préparations de M. Itchikawa, qu’il y a lieu de faire quelques 
réserves quant a la nature des éléments que notre collégue consi- 
dére comme nerveux. Ces réserves sont de deux ordres : 

1) Il me souvient avoir vu des épithéliomas cutanés chez 
Vhomme, ot l’on apercevait, tant au pourtour qu’au sein méme 
des lobules néoplasiques, des fibres isolées ou plus ou moins 
enchevétrées qui présentaient d’une facon élective les réactions 
de l’élastine (orcéine et fuchseline). En plus, ces fibres, par leur 
configuration tant au point de vue de leur longueur qu’au point 
de vue de leur épaisseur et de leurs ondulations, étaient entiére- 
ment superposables a celles que nous montre M. Itchikawa. 

2) Au point de vue technique, il convient de rendre hommage A 
la persévérance de M. Itchikawa dans le but d’arriver 4 une mé- 
thode élective pour la mise en évidence des fibres nerveuses. Mais 
sa méthode ne représente en somme qu’une modification de celle 
de Bielschowsky, qui est loin de pouvcir étre considérée comme 
spécifique ; les innombrables modifications nouvelles publiées en 
sont une preuve suffisante. Théoriquement, toute base physico- 
chimique fait défaut pour pouvoir considérer comme réservée au 
systéme nerveux la faculté de s’imprégner par l’argent. 

En résumé, je pense qu’un certain nombre des fibres que 
M. Itchikawa considére comme nerveuses sont des fibres élasti- 
ques. Ces fibres sont-elles simplement le résultat de l’émiettement 
du plan élastique envahi et incorporé au néoplasme ou s’agit-il 
d’une hypertrophie élastique, en quelque sorte comparable a celle 
qu'il n’est pas rare de trouver dans certains cancers du sein ? Je 
lignore. Il m’est d’un autre naturellement impossible d’infir- 
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mer l’existence de fibrilles nerveuses hypertrophiques au sein 
méme du néoplasme. Il se pourrait que quelques-unes des fibres 
imprégnées soient en effet de nature nerveuse. La preuve ne 
pourra en étre fournie d’une facon rigoureuse que par la mise 
en évidence des connexions des fibrilles nerveuses intratumorales 
avec les fibrilles ou faisceaux nerveux du terrain non envahi. Il 
suffira de procéder & des coupes sériées qui permettront une 
reconstitution dans l’espace, pour mettre en évidence les centres 
de prolifération sans lesquels une hyperplasie de fibrilles ner- 
veuses reste incompréhensible. Afin de déterminer la valeur 
exacte des éléments que le Bielschowsky, modifié par M. Itchi- 
kawa, pourrait mettre en évidence, il faudrait en outre essayer 
sur des coupes ayant subi le méme traitement préparatoire, les 
diverses colorations types et imprégnations, 

Une hyperplasie de fibrilles nerveuses au niveau des néoplas- 
mes pourrait présenter, au point de vue pathogénique, une im- 
portance telle (on peut songer, dans le sens inverse, 4 la théorie 
de Rindfleisch) que les réserves que je viens de formuler me sem- 
blaient s’imposer. 


M. R. Leroux. — Je voudrais, sans entrer personnellement 
dans le débat, rendre cependant hommage au professeur Itchi- 
kawa que j’ai vu depuis de longs mois travailler dans le labora- 
toire de M. Roussy. J’ai vu la conscience et le soin qu’il apporte 
a sa technique et combien il a souci des moindres causes d’erreur 
qui peuvent se présenter. Pour ce qui a trait aux interprétations 
de ses préparations, je peux dire seulement qu’il nous montre 
dans ses coupes des fibrilles imprégnées par l’argent. Je retiens 
d’autre part que M. Berger vient de nous parler de fibrilles incon- 
nues jusqu’é ce jour qui se colorent par l’orcéine ou la fuchse- 
line. De son cété, M. Itchikawa pense que ses fibrilles sont ner- 
veuses ; M. Berger du sien nous parle de fibrilles élastiques. Le 
différend me parait reposer sur une question de techniques 
inconstantes et je pense pour ma part que seule une méthode de 


différenciation qui reste & trouver permettrait de trancher le 
débat. 


M. MAwaAs n’a pas consigné ses réflexions. 


M. Pierre DELBET. — Cette discussion entre techniciens 
consommés est intéressante, non seulement par son objet méme, 
qui est de savoir s’il y a néoformation de fibres nerveuses dans les 
cancers épithéliaux, mais par les considérations auxquelles elle 
a donné lieu. On s’attendait bien 4 ce que la nature nerveuse des 
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filaments colorés par M. Itchikawa fut contestée, mais sans doute 
on a été plus surpris que la nature élastique des fibrilles colorées 
par d’autres méthodes le fit aussi. Prouvez que ce sont des nerfs, 
disent les uns ; prouvez que ce sont des fibres élastiques, disent 
les autres. 

Il me parait bien difficile que les adversaires arrivent actuelle- 
ment & un accord, car a l’origine de ces discussions il y a une 
pétition de principe. La pétition, elle est dans l’affirmation que 
telle ou telle méthode ne colore que tel ou tel élément anatomique. 
Cette coloration strictement élective, on la désire, on la cherche, 
on l’espére, mais peut-on affirmer qu’on la posséde. II est facile 
de montrer qu’une technique colore un élément, mais il est sin- 
guliérement difficile de montrer qu’elle n’en colore jamais 
d’autres. 


Les reins et les fonctions rénales des cancéreux 


Par Maurice RENAUD 
Médecin des Hoépitaux de Paris 


Au cours de l’évolution des néoplasies qui entrainent le déve- 
loppement d’une cachexie progressive, les reins n’échappent pas 
aux atteintes qui frappent de déchéance tous les organes. Pour- 
tant, et malgré l’importance que posséde toujours par clle- 
méme une lésion rénale, en raison de son retentissement sur 
ensemble de l’organisme, les altérations du rein et les troubles 
des fonctions rénales chez les cancéreux n’ont que fort peu sol- 
licité attention. La raison en est que la « néphrite des cancé- 
reux » a été considérée par tous les auteurs comme une lésion 
secondaire, conséquence d’une intoxication par les tissus néopla- 
siques qui adultére en méme temps tous les organes, dont |’appa- 
rition n’a qu’une importance accessoire et dont 
tion n’a que peu d’influence sur la marche de la maladie. Or a 
décrit la néphrite du cancer par analogie avec celles des grandes 
intoxications et des processus toxi-infectieux en admettant que 
toute lésion néoplasique retentit directement sur l’état du paren- 
chyme rénal. Nos recherches sur |’évolution des cancers nous 
ont montré que cette conception ne cadre pas avec |’observation 
des faits cliniques et anatomiques. 

En étudiant les fonctions rénales des cancéreux aux différen- 
tes périodes de la maladie, nous avons pu nous convaincre que 
dans bien des cas, les altérations rénales jouent un role de pre- 
mier plan dans le développement des accidents qui conduisent 
les cancéreux a la cachexie et 4 la mort, mais que leur appari- 
tion n’est pas sous la dépendance directe et immédiate de la 
néoplasie et qu’elles ont toujours le caractére d’une complica- 
tion accidentelle. 

Les faits que nous allons rapporter sont intéressants au point 
de vue de la pathologie du rein, parce qu’ils mettent én relief 
Yimportance de l’atteinte méme minime des fonctions rénales,. 
qu’une recherche systématique est seule capable de mettre en 
évidence, et bien plus encore au point de vue de la physiologie 
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pathologique et de l’évolution des cancers. Ils nous permettront 
de préciser le réle de l’insuffisance rénale dans |’évolution de la 
cachexie des cancéreux et de pénétrer ainsi le mécanisme de 
colle-ci. 


Les documents qui servent de base a cette étude sont d’ordre 
clinique et anatomique. La plupart des malades qui les ont four- 
nis ont été observés et suivis pendant de longs mois, jusqu’a 
leur mort, et presque toujours il a été possible de superposer 
étude anatomique du rein aux résultats de l’exploration des 
fonctions rénales, qui avait été faite pendant la vie. Celle-ci a 
toujours été aussi minutieuse que possible. Chez de nombreux 
malades, elle a été faite plusieurs fois 4 des intervalles variables. 
Elle a été faite avec toute la précision que permettent les métho- 
des reconnues comme les meilleures (dosage des principales 
substances éliminées, examen cytologique des culots de centri- 
fugation, détermination de la constante d’Ambard, épreuve de 
Vélimination de la phénol-sulfo-phtaléine), et dont les données 
quand on les rapproche avec un certain esprit critique permet- 
tent de juger de facon trés stire de la valeur fonctionnelle du 
rein. 


Le classement des documents nous a conduit tout naturelle- 
_ment a la systématisation des faits qui détermine le plan de cette 
étude et en impose les conclusions. 

Le dépouillement des observations montre qu’elles doivent 
étre rangées dans deux catégories suivant qu’il y est fait ou non 
mention de troubles des fonctions rénales et d’altérations anato- 
miques. En les classant ensuite suivant la période de 1|’évolution 
ou est observée la néphrite, on constate que celle-ci devient de 
plus en plus fréquente 4 mesure que la maladie s’aggrave et que 
d’autres troubles apparaissent en méme temps qu’elle, dont il 
faut la rapprocher pour rechercher s’ils n’ont pas une influence 
sur son apparition et son évolution. 
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Absence dans le cancer de toute altération des reins 
et de leurs fonctions 


NEOPLASIES AU DEBUT OU AVEC PETITES LESIONS BIEN LIMITEES 


Chacun sait aujourd’hui que les signes apparents de dénutrition 
qui traduisent l’atteinte de l’état général chez les cancéreux et que 
les descriptions classiques donnent comme signes caractéristiques 
du cancer, ne s’observent jamais qu’éa une période avancée de la 
maladie. C’est un point sur lequel nous avons attiré l’attention et 
qui se vérifie 4 mesure que l’on examine avec plus d’attention les 
fonctions des différents appareils des cancéreux. L’étude des fonc- 
tions rénales nous apporte de nouveaux et trés solides arguments 
pour renforcer cette thése. 

L’exploration la plus minutieuse nous a montré le parfait 
fonctionnement des reins chez tous les malades atteints de 
lésions néoplasiques au début de leur évolution, quand la 
tumeur est bien limitée, sans propagation, sans ulcération, bref 
quand elle est au stade idéal pour une intervention, C’est une 
régle a laquelle nous n’avons pas trouvé d’exception, et il est 
inutile d’en donner des exemples. Mais elle comporte un ensei- 
gnement, a savoir que si l’exploration met en évidence chez un 
cancéreux qu’on croit atteint de tumeur d’apparition récente, un 
trouble fonctionnel du rein, il faut admettre que l’évolution de 
la néoplasie est plus avancée qu’on ne supposait ou bien qu’on 
est en présence d’une lésion ancienne du rein absolument indé- 
pendante de la néoplasie. Cette derniére éventualité est d’ailleurs 
trés fréquente, les cancers apparaissent souvent chez des sujets 
agés atteints de néphrite chronique 4 évolution plus ou moins 
sournoise. Le diagnostic et linterprétation exacte des faits sont 
aisés, car on se trouve en présence d’une affection 4 physiono- 
mie familiére, le mal de Bright des polyscléreux avec tout son 
cortége de signes. 


he 


INTEGRITE DES REINS ET DES FONCTIONS RENALES A LA PERIODE 
D'ETAT DES CANCERS 


Si absence de toute altération a la période initiale des néo- 
plasies parait toute naturelle, la constatation de cette absence 
pendant toute la période d’état de la maladie et a la veille méme 
de la mort parait surprenante. 
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De nombreuses constatations nous permettent cependant 
@affirmer que les fonctions rénales peuvent rester parfaitement 
normales pendant toute la durée de la maladie. 

L’éventualité de cette conservation de lintégrité anatomique 
et fonctionnelle du rein, non seulement n’est pas exceptionnelle, 
mais doit étre considérée comme la régle. Elle se rencontre en 
effet, toutes les fois que ne sont pas intervenus les facteurs 
accidentels secondaires qui, nous le verrons, sont les facteurs 
directs de la néphrite. 

L’observation suivie des malades montre que chez tous les 
cancéreux, le rein reste intact pendant une période de durée 
variable, mais le plus souvent fort longue quels que soient le 
siége, la nature, la forme et la malignité de la néoplasie. Les 
exemples suivants en témoignent. 


| 
DUS ANG, Constante; Phénol 


Cancer de la Langue 


Volume 


Homme de 65 ans, mort en avril d’cedéme 
de la glotte, le 30 mars 


Epithélioma de la Verge (Obs. 88) 
Malade de 43 ans, mort de gangréne en 
mai, porteur de lésions trés étendues 
avec nombreux noyaux cutanés formant 
cuirasse, le 23 février 
Epithélioma du Pharynx 
Malade de 70 ans, mort dinanition ; 
six semaines avant la mort 
Cancer du Rectum (Obs. 81) 


Malade de 58 ans, mort d’occlusion le 
22 avril, le 12 mars 


Cancer du Rectum (Obs. 113) 
Malade de 65 ans, anus iliaque de 2 ans, 
mort par péritonile 
Cancer du Sein (Obs. 85) 


Malade de 55 ans, intervention datant d’un 
an, métastases multiples, 6 semaines 
avant la mort... 


1.400) | 60 
| | | 
| | | 
| | 
1.200) 14 | 40 | 65 | 
| 
| 1.500 60 | 50 | 
| | | 
| | 
re) 30 | 70 | 65 | 
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Cancer du Sein 


Tumeur largement ulcérée datant de 4 ans. 
Malade de 78 ans, morte par apoplexie 
cérébrale 


Cancer du Sein (Obs. 160) 
Récidive 3 ans aprés l’ablation. Enormes 
masses de l’aisselle, métastases médias- 
tinales et pulmonaires 
Cancer de la dure-mére (Obs. 118) 
Malade de 66 ans, large perforation osseuse 
Cancer de l'Utérus (Obs. 84) 
Malade de 62 ans, récidive rapide aprés 
opération, phlébites, mort par péritonite 
Cancer de l'Ulérus (Obs. 69) 


Marche rapide malgré radium. Malade de 
38 ans, propagations péritonéales, mort 
par occlusion, un mois avant la mort... 


Nous bornerons la ces exemples. Ils ont été choisis parmi les 
cas les plus typiques; mais nous pourrions en citer beaucoup 
d’autres. 

Chez de tels malades le volume des. urines, en rapport avec 
celui des liquides ingérés, leur composition chimique en rapport 
avec l’alimentation, absence d’albuminurie, les taux normaux 
de l’'urée sanguine, de la constante d’Ambard et de I’élimination 
de la phénol-phtaléine témoignent d’un fonctionnement régulier 
du rein. 


CONSTATATIONS ANATOMIQUES. — L’intégrité du parenchyme 
rénal est la condition nécessaire du fonctionnement correct de 
celui-ci. On ne peut cependant la constater que de facon excep- 
tionnelle. Méme quand la clinique et l’exploration fonctionnelle 
ont permis presqu’a la veille de la mort de constater le bon état 
des fonctions rénales et de conclure a l’absence de lésions rénales, 
il est rare que le parenchyme rénal ne montre pas quelques 
altérations. Mais pour en comprendre la valeur et la signification 
il ne faut pas oublier que, quelle que soit la cause immeédiate de 


| 

aie 30 50 65 | 


636 MAURICE RENAUD 


la mort, il se produit 4 la période d’agonie des lésions dégénéra- 
tives importantes et méme parfois des lésions inflammatoires. 
Nous y reviendrons en étudiant les néphrites des cancéreux, mais 
il faut dire ici qu’elles ne sont pas sous la dépendance directe de 
la néoplasie. 

Dans quelques-uns des cas qui ont été cilés, nous avons pu 
cependant constater l’intégrité anatomique parfaite des deux 
reins, quand la mort était survenue rapidement du fait d’une 
complication amenant un dénouement rapide. Certaines prépa- 
rations histologiques montrent les plus belles images, que puis- 
sent offrir des reins prélevés 4 une autopsie : stroma conjonctif 
délicat, vaisseaux d’apparence normale, glomérules bien gonflés 
entourés d’une mince lumiére, tubes contournés en parfait état 
avec des cellules 4 protoplasma bien granuleux et dont la bordure 
est admirablement conservée. 

Ces constatations anatomiques pour difficiles. qu’elles soient 
apportent la confirmation des données de l’exploration rénale. 
Elles doivent nous empécher de tomber dans l’erreur si souvent 
commise de rapporter a l’action directe de la néoplasie toutes les 
altérations du parenchyme rénal qu’on rencontre aux autopsies, 
Les recherches cliniques et les constatations physiologiques ont 
ici la premiére place et la conclusion qu’elles imposent est for- 
melle. 

Elles montrent que pendant une période parfois fort longue le 
fonctionnement du rein reste parfaitement normal, ce dont on 
peut légitimement conclure que le développement des néoplasies 
malignes les plus diverses ne retentit pas directement sur l'état 
du parenchyme rénal et sur ses fonctions. 

Cette absence de troubles des fonctions rénales coincide en 
général avec un fonctionnement régulier de tous les appareils qui 
ne sont pas directement envahis par la néoplasie. La nutrition 
générale est bonne, la dépuration est convenable. L’état général 
peut étre des plus satisfaisants, les malades gardant leurs forces, 
leur embonpoint et leur appétit. L’exploration du rein apporte 
seulement un témoignage que la maladie n’entraine encore que 
des désordres locaux. Ses données fournissent un élément de pro- 
nostic de la plus grande importance. 

Quand des lésions rénales surviennent, c’est que la maladie est 
entrée dans une tout autre phase de son évolution. II ne s’agit 
plus alors seulement d’une lésion locale dont les désordres 
n’atteignent aucun organe essentiel, mais d’une maladie dont les 
complications vont permettre l’atteinte des ceuvres vives de l’or- 
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ganisme. Tant que celles-ci ne se produisent pas, il n’y a theéori- 
quement rien encore d’irréparable. C’est pourquoi les faits que 
nous venons d’étudier ont une importance théorique et pratique 
considérable, 


Les néphrites au cours des cancers 
EVOLUTION DES NEPHRITES CHRONIQUES CHEZ LES CANCEREUX 


Avant d’étudier les néphrites qui apparaissent au cours de 
’évolution des néoplasies comme de véritables complications, il 
est nécessaire de dire comment évoluent les néphrites chroniques 
des sujets qui deviennent cancéreux. 

L’éventualité de apparition d’une néoplasie chez un malade 
alteint de néphrite chronique est loin d’étre rare. Peut-étre méme, 
étant donné que le cancer est surtout une maladie de l’age mar, 
la plupart des individus qui en sont atteints présentent-ils une 
certaine défaillance de leurs fonctions rénales. I] est en tout cas 
aisé d’observer des cancers survenant chez des malades dont les 
reins sont atteints de néphrite chronique plus ou moins accentuée. 
Nous avons pu par exemple, en dehors des nombreux malades 
chez lesquels ’examen pratiqué a loccasion de la présence d’un 
cancer nous a permis de faire un diagnostic rétrospectif de 
néphrite ancienne, observer une vingtaine de cas dans lesquels 
le cancer est apparu chez des malades hospitalisés en raison d’une 
pelysclérose avee néphrite chronique, celle-ci ayant été entiére- 
ment étudiée bien avant que l’existence du cancer ne fit recon- 
nue. Nous avons ainsi pu suivre l’évolution de cancers de siége 
et de nature divers depuis l’apparition des premiers symptomes 
jusqu’a la mort et dont certains ont eu une évolution spontanée, 
lage et l’état des malades, dont certains étaient des hémiplégiques 
grabataires, ne permettant pas d’intervenir. 

Or, chez tous les malades de cette catégorie, le cancer a évolué 
d'une facgon réguliére, sans amener aucune complication qui ait 
raccourci sa durée ni provoquer |’apparition d’aucun trouble par- 
ticulier du cété des grands appareils, cependant fragiles en raison 
de leur adultération antérieure. 

Sans insister sur ce point, que nous nous réservons de traiter 
dans une étude spéciale, nous noterons seulement que chez tous 
ces malades, présentant des signes indiscutables de néphrite 
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chronique avec syndrome de Bright : troubles cardio-vasculaires, 
rétention azotée, albuminurie, troubles des fonctions rénales, non 
seulement on n’a pas vu le cancer déclancher aucun accident de 
néphrite ni provoquer l’apparition de syndromes urémiques gra- 
ves, mais encore on n’a pu noter au cours d’examens minutieux 
aucune exagération des perturbations des fonctions rénales. 

Ainsi donc le développement d’une néoplasie n’altére pas plus 
un rein malade qu’un rein sain, tout au moins de facon directe, 
et cela nous donne une preuve de plus que les altérations rénales 
des cancéreux relévent des facteurs accessoires et accidentels que 
nous allons maintenant étudier. 


* 


Il est de régle, ainsi que nous le verrons, qu’on trouve 4 l’au- 
topsie des cancéreux des lésions rénales plus ou moins impor- 
tantes, mais il est souvent difficile d’en faire rétrospectivement 
Vhistoire et d’en comprendre |’exacte importance. 

Les difficultés d’interprétation tiennent avant tout a la présence 
de lésions secondaires et surajoutées qu'il faut bien connaitre et 
dont il faut toujours tenir le plus grand compte, bien qu’il soit 
difficile de leur assigner leur juste part, avant d’apprécier la 
valeur et la signification d’une altération rénale. Tous les reins 
d’autopsie présentent en effet, quel qu’ait été leur état dans le 
cours de la maladie, des altérations qui les ont atteints a la 
période tardive soit pendant l’agonie soit immédiatement avant 
elle. 


NEPHRITES TERMINALES ET LESIONS AGONIQUES 


Ces altérations du parenchyme rénal dont la conséquence est 
la suppression progressive des fonctions, ne jouent aucun role 
dans l’évolution de la maladie bien qu’elles soient pour une part 
la cause directe de la mort. 

Elles sont elles-mémes, cn effet, la conséquence d’une 
déchéance organique devenue irrémédiable. Elles ne se produi- 
sent que quand l’agonie est déja commencée et que |’échéance 
fatale est devenue inévitable. La date de la mort est seule variable. 
Suivant importance des fonctions de l’organe qui devient le 
premier défaillant et la cause des accidents qui provoquent cette 
défaillance, la période d’agonie dure quelques heures, quelques 
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jours ou quelques semaines. Elle sera naturellement plus longue 
si la mort survient par inanition dans un cancer du tube digestif 
que si elle survient par hémorragie dans un cancer de l’utérus ou 
par occlusion dans un cancer de l’intestin. Mais quelle que soit 
sa durée, cette période agonique ne fait pas partie de la période 
d’état dela maladie. Les troubles qui apparaissent alors, les 
lésions qui se constituent n’ont rien plus de spécifique, et doivent 
étre soigneusement distingués des lésions et des symptémes pro- 
pres de la maladie. 

Durant cette période qui précéde la mort, la déchéance orga- 
nique frappe successivement et progressivement tous les organes, 
et il est facile d’en suivre pas & pas tous les progrés. Dans le 
tableau clinique que présentent alors les malades, l’atteinte du 
parenchyme rénal met une touche plus ou moins reconnaissable 
au tableau clinique. L’exploration des fonctions rénales et l’exa- 
men des urines qui montre la diminution du volume des urines, 
l’albuminurie et la présence de cylindres, l’élévation du taux de 
lurée sanguine et de la constante contrastant avec la baisse de 
l’élimination de la phénol-phtaléine, ne laissent aucun doute sur 
l'insuffisance de l’organe. Cenendant les signes qui traduisent 
cette insuffisance étant mélés et confondus aux symptomes d’une 
cachexie qui traduit la défaillance de chacun des appareils, il est 
généralement difficile de déterminer ce qui lui appartient en 
propre. Il n’y a pas ici de signes de grande néphrite. Les odémes 
superficiels et profonds, la torpeur et le semi-coma dans lequel 
tombent les malades a la veille de la mort en sont les phénoménes 
les plus caractéristiques, mais la symptomatologie est toujours 
estompée parce que la néphrite se produit par définition dans des 
conditions qui l’empéchent de s’extérioriser de fagon dramatique 
ou bruyante. 

Les lésions que montre l’examen anatomique sont d’intensité 
variable, mais elles sont constantes et diffuses. Les reins sont 
augmentés de volume, plus cedématiés que congestionnés, La 
substance corticale en est pale, grise et terne. L’étude histolo- 
gique montre qu’il n’y a pas d’inflammation des. calices et du 
bassinet, et que dans les pyramides, si les vaisseaux sont en 
général dilatés et gorgés de sang, les tubes droits ont une appa- 
rence normale, ne renfermant que de rares cylindres. Dans la 
corticale, le tissu conjonctif légerement cedématié est en principe 
indemne dans ces néphrites terminales. Les lésions inflamma- 
toires qu’on y rencontre témoignent généralement d’une atteinte 
antérieure. Cependant il est possible que certains foyers de cellu-. 
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les rondes soient l’indice d’une réaction inflammatoire apparue 
tardivement. Les glomérules sont congestionnés dans une capsule 
d’apparence normale ou remplie d’un léger exsudat. Les tubes 
contournés au contraire paraissent profondément lésés. Ils sont 
dilatés, remplis d’exsudats albumineux et leurs cellules sont en 
dégénérescence : abrasion de la bordure, fonte des granulations, 
présence de graisse, acidophilie ou perte de toute chromatophilie 
des noyaux. 

Ce sont la des lésions infiniment banales ott se mélent a la stase 
sanguine et a l’coedéme les dégénérescences plus ou moins pro- 
fondes des éléments cellulaires les plus différenciés. 

L’importance de ces lésions terminales est infiniment variable 
puisqu’elles sont en relation directe avec les conditions de la 
mort. Il convient de remarquer qu’elles prennent une intensité 
particuliére quand les reins sont atteints de ces néphrites chro- 
niques anciennes dont nous avons dit la fréquence chez les can- 
céreux. On voit alors de larges zones ot les éléments cellulaires 
sont entiérement détruits entourées par les bandes et les placards 
de tissu scléreux oti il n’y a plus, 4 la place qu’occupaient les 
glomérules, que des moignons scléreux. On se trouve en 
présence de l’aspect caractéristique des néphrites chroniques 
dont la terminaison est toujours marquée par une dégénérescence 
considérable de toute la partie de lorgane restée indemne. I] n’y 
a rien 1a que de banal et de bien connu. II était cependant de la 
plus grande importance de rappeler ici existence chez les can- 
céreux de ces néphrites chroniques et des lésions agoniques ou 
préagoniques des néphrites terminales pour éviter qu’on ne rap- 
porte a tort, ainsi qu’on le fait trop souvent, l’existence de 
lésions rénales de cause banale a l’action spécifique d’une néo- 
plasie. 

Ces lésions des néphrites banales et tardives ont des causes 
complexes et il est difficile de préciser le réle de chacun des fac- 
teurs qui les provoquent. Les troubles circulatoires en sont res- 
ponsables pour une part et pour une part aussi les troubles du 
métabolisme et la résorption de produits toxiques au niveau de 
la tumeur. Mais parmi leurs causes les plus importantes, 
il faut mettre en premiére ligne la toxi-infection d’origine 
bactérienne. A la période terminale des cancers, les états 
infectieux jouent un rdle considérable. On a d’autant plus le droit 
@insister sur Vimportance de cette toxi-infection qu’on sait 
Yimportance de celle-ci comme facteur de néphrite, et que 

-les altérations rénales qu’on observe 4 la période des cancers ont 
en régle générale une origine bactérienne évidente. 
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Les néphrites toxi-infectieuses sont de vraies complications 
survenant au cours des cancers qui n’atteignent pas directement 
les voies urinaires comme conséquence du syndrome infectieux 
secondaire 4 l’uleération des néoplasies et & leur envahissement 
par les bactéries. 

Elles sont un des éléments presque obligés de ce syndrome. Le 
moment de leur apparition, I’étendue des lésions qu’elles déter- 
minent et importance des désordres qu’elles provoquent sont 
infiniment variables. 

Leur forme la plus caractéristique est celle qui coincide avec 
une endocardite aigué thrombosante, dont le type est classique, 
et ne présente guére de particularités. Elle est caractérisée par 
augmentation de volume des deux reins, une répartition égale 
des lésions, ’apparence marbrée et bigarrée du parenchyme par 
alternance de zones congestives, de zones envahies par |’inflam- 
mation et de zones dégénérées ou méme nécrosées. L’étude his- 
tologique montre que les lésions sont de topographie vasculaire et 
glomérulaire. Les anses glomérulaires sont dilatées et gorgées de 
sang et les cellules de leur paroi sont en réaction inflammatoire, 
parfois desquamées. La capsule qui les entoure est distendue 
par un exsudat séro-fibrineux généralement riche en éléments 
figurés. A la base du glomérule s’étendent des placards de lésions 
inflammatoires de type aigu caractérisées par l’accumulation de 
cellules rondes auxquelles se mélent en nombre variable des 
polynucléaires. Ces placards inflammatoires s’étendent irrégulié- 
rement dans le tissu conjonctif, sous forme de trainées ou dilots 
qui s’insinuent entre les tubes, les dissocient. Les tubes contour- 
nés ne sont pas seulement comprimés et écrasés, mais ils sont 
aussi envahis directement, gagnés par l’inflammation. Leurs 
cellules irritées, dégénérées, abrasées, tombent dans la lumiére 
ot elles se mélent aux exsudats pour former de véritables cylin- 
dres purulents. 

Le caractére essentiel de ces lésions dont l’origine bactérienne 
est d’autant moins douteuse qu’on peut souvent mettre des bacté- 
ries en évidence dans les exsudats, leur est donné par leur origine. 
Leur point de départ est vasculaire parce que les bactéries sont 
apportées par les vaisseaux. Elles se développent dans le tissu 


conjonctif, les glomérules et les tubes sont envahis de haut en 
bas. 
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Il n’y a rien, dans histoire de ces néphrites par embolies mi- 
crobiennes, qui soit spécial au cancer, mais il est remarquable 
que dans le cancer on a toujours affaire 4 des formes lentes et 
atténuées d’infection. Le cancer se complique assez souvent d’en- 
docardite, mais il s’agit toujours de lésions plus subaigués qu’ai- 
gués et que le syndrome infectieux qu’elles provoquent évolue 
lentement et a bas bruit. La néphrite qui en est la conséquence 
participe 4 ces caractéres d’insidiosité. Malgré l’importance de 
lésions rénales parfois considérables, on n’observe jamais le grand 


Fic. 1. — Enormes reins bigarrés de néphrite infectieuse hématogéne 


syndrome des néphrites aigués, tel qu’il est décrit par exemple 
dans la scarlatine. L’oligurie y est toute relative, le taux des uri- 
nes, dans les cas que nous avons observés, s’étant longtemps 
maintenu entre 400 a 800 centicubes, l’albuminurie faible et sou- 
vent absente et l’anurie n’a été qu’un phénoméne tardif et termi- 
nal. Si les urines sont généralement un peu troubles, montrant 
des cylindres et des éléments figurés, nous n’avons jamais observé 
d@hématurie. 

Nous n’avons pas vu davantage l’infiltration massive de |’ana- 
sarque, ni méme de grands cedémes. L’infiltration séreuse, quand 
elle existe, reste discréte. A plus forte raison n’avons-nous 
jamais observé les symptomes dramatiques et graves de la 
grande urémie classique 4 forme nerveuse ou pulmonaire. Les 
phénoménes d’insuffisance rénale sont toujours discrets et c’est 
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l’exploration des fonctions rénales, qui seule permet de la mettre 
en évidence, 

Voici par exemple un malade atteint de cancer de la face. Il 
présente un état infectieux avec fiévre oscillante, un léger oedéme 
des pieds, des urines 4 peine troubles, sans albumine dont le 
volume atteint 600 centicubes. Sans les résultats de l’exploration 
rénale (constante, 199 ; azotémie, 97 ; phénol, 25), on serait sur- 
pris de trouver, 4 l’autopsie, les lésions considérables qui ont été 
dessinées figure 1. 

Ainsi done, et cela semble ¢tre une régle constante, la partici- 
pation du rein dans les syndromes infectieux est discréte, sinon 
fruste, et doit étre recherchée, méme dans les cas ou |’infection 
est généralisée et massive. 

A plus forte raison en est-il ainsi dans les cas habituels ot l’in- 
fection ne détermine aucune lésion prédominante, ot l’on voit 
les plus larges ulcérations et les placards de sphacélé ne donner 
qu’un petit train de fiévre et ot, dans un organisme longuement 
et progressivement infecté, l’accoutumance n’autorise que des 
désordres atténués dont la manifestation clinique sera forcément 
des plus discrétes. C’est la l’éventualité habituellement observée. 

Dans la plupart des cas observés, latteinte du rein reste 
légére, sans traduction clinique précise et reste inapercue a qui 
ne la cherche pas, car elle ne peut étre mise en évidence sans une 
exploration méthodique des fonctions rénales. Elle donne une 
note discréte dans le tableau clinique du syndrome infectieux et 
rien de plus. Quand l’atteinte rénale devient un peu plus impor- 
tante, il est rare que la vie se prolonge longtemps et il devient 
alors difficile, méme en théorie, de distinguer la néphrite toxi- 
infectieuse considérée comme une complication de la maladie, de 
la néphrite terminale et agonique précédemment étudiée. 

Si la néphrite terminale apparait au plus t6t six semaines 
ou deux mois avant la mort et survient chez des. malades 
dont l’organisme est de partout défaillant, la vraie néphrite 
infectieuse est beaucoup plus précoce et apparait chez des mala- 
des dont I’état général est encore excellent. La premiére est cons- 
tante, l’autre est infiniment moins fréquente car elle ne s’observe 
d’aprés nos statistiques que dans la proportion de 1 cas sur 3 
ou 4 (en ne tenant pas compte bien entendu des cancers touchant 
directement les voies urinaires), et ne semble pas plus fréquente 
quand le rein était antérieurement atteint de lésions chroniques. 
Les chiffres ne traduisent ici qu’une impression car les condi- 
tions de l’infection du rein sont absolument accidentelles. 
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Au reste les Iésions sont identiques ‘dans les deux cas, sans 
doute en raison de la similitude des causes immédiates, et aussi 
-parce que les lésions de la néphrite de la période d’état de la mala- 
die s’accentuent inévitablement a la période terminale. Les lésions 


Fic. 2. — Oblitération des uretéres qui se perdent en bas dans une masse 
néoplasique. Distension des bassinets et des reins. Les organes sont vus par 
leur face postérieure, en place aprés éviscération. 


dégénératives apparticnnent aux deux formes de l’affection. Mais 
la présence de lésions glomérulaires, l’importance des foyers de 
cellules rondes, la présence de polynucléaires, sont des désor- 
dres caractéristiques de l’origine infectieuse. L’étude anatomique 
renseigne cependant moins bien sur la nature et I’Age d’une alté- 
ration rénale que ne fait l’exploration fonctionnelle. 
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C’est celle-ci qui permettra toujours de reconnaitre l’existence 
de la néphrite, d’en rattacher les menus signes a leur véritable 
cause et d’en apprécier la valeur pronostique. La connaissance 
de cette néphrite n’aura d’ailleurs qu'une importance relative 
car elle ne joue pas un role important sur la marche des événe- 
ments, 


Les néphrites dans les cancers touchant les voies urinaires 


I] en va tout autrement quand la néoplasie vient 4 toucher les 
voies d’excrétion de l’urine, ce qui est une éventualité fréquente 
dans les cancers de l’utérus, du rectum, de la vessie et de la pros- 
tate, et possible dans tous les cancers abdominaux. Ici, en effet, 
l’atteinte anatomique du rein aboutit progressivement et fata- 
lement 4 la suppression compléte de ses fonctions et joue par 
conséquent un role capital dans l’évolution de la maladie. Dés 
que la lésion néoplasique a provoqué la rétention compliquée 
ou non d infection, la maladie change de caractére, revét une 
physionomie clinique nouvelle et prend une autre évolution. 
L’‘importance de la lésion rénale prime dés ce moment celle de 
la néoplasie elle-méme. 


Nous touchons ici 4 un point capital de histoire des cancers 
qu il importe de mettre en plein relief. Nous allons voir en effet 
que dans la plupart des cancers du petit bassin, c’est l’insuffi- 
sance rénale et non pas la présence de la néoplasie elle-méme qui 
est directement responsable de la mort. Les faits qui étayent 
cette opinion sont tous bien connus et histoire des compres- 
sions de l’uretére est signalée par tous les auteurs comme un 
des éléments importants de l’histoire des cancers de l’utérus. 
Cependant on est loin de leur reconnaitre l’importance qu’ils 
méritent. Ainsi que nous allons le voir, les altérations rénales 
jouent un role considérable dans l’évolution des cancers du petit 
bassin, rdle de premier plan, devrait-on dire, puisque les mala- 
des n’échappent a la mort par insuffisance rénale, que lorsqu’une 
complication accidentelle, hémorragie, péritonite ou autre, est 
venue brusquer le dénouement et puisque tout au cours de la 
maladie, le bon fonctionnement des reins est la condition indis- 
pensable de la survie. 


Bernt. pu Cancer 1924, — T. 46. 
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Sauf exception rare, les malades atteints de cancers du petit 
bassin et particuliérement de cancers de l’utérus, meurent anu- 
riques, avec d’énormes lésions rénales. Le développement de 
celles-ci est généralement de longue durée. Elles évoluent en 
trois mois, six mois, un an et plus et leurs progrés sont aisés 4 
suivre. 

Pendant une période de temps variable avec les conditions de 


Fig. 3. — Gros reins blancs, mous, d’aspect homogéne par cedéme, 
aprés distension des uretéres et des calices. 


l’extension du néoplasme, tous ces cancers, y compris les néo- 
plasies les plus malignes de l’utérus, ne font jamais exception 4 
la régle que nous avons posée et n’exercent aucun retentisse- 
ment sur l’état du parenchyme rénal. C’est l’époque heureuse ott 
la lésion n’a pas dépassé l’utérus, ot le syndrome est purement 
gynécologique, ot l’état général des malades est encore satisfai- 
sant et ot! les interventions peuvent avoir les plus favorables 
résultats. 
L’exploration la plus minutieuse des fonctions rénales, |’exa- 
men des urines ne permettent pas de déceler le moindre trou- 
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ble, et ’examen anatomique que nous avons pu pratiquer dans, 
des conditions accidentelles et favorables, nous a montré une 
intégrité anatomique compléte du parenchyme. 


APPARITION DE LA NEPHRITE 


L’apparition des signes de néphrite témoigne d’une complica- 
tion. Celle-ci peut étre, comme dans les cas précédemment étu- 
diés, de nature infectieuse, mais le plus souvent, elle reléve d’une 
complication locale. Comme elle est relativement précoce, elle 
prend une importance considérable. Elle témoigne, d’une part, de 
compressions de l’uretére qu’aucune exploration locale ne_per- 
met de reconnaitre, et d’autre part, elle indique qu’il existe des 
lésions infectieuses des reins dont le pronostic est des plus gra- 
ves parce que leur évolution sera progressive et fatale. Aussi 
est-il du plus haut intérét pratique d’en bien saisir l’apparition. 

Cette néphrite n’aura d’abord aucune histoire clinique et 
rien dans le tableau clinique ne le fera soupconner. Elle est et 
restera insidieuse et effacée. L’intoxication lente qu’elle entraine 
a peu de symptomes propres ; elle conduit 4 la cachexie, mais 
tout doucement. I] faut, méme assez tardivement, une explora- 
tion méthodique pour la mettre en évidence. On ne saurait done 
trop insister sur le fait que la défaillance des fonctions rénales 
précéde toujours et souvent de fort longtemps l’apparition des 
signes du syndrome de cachexie, dont elle est une des causes 
provocatrices les plus e/fficaces. Cette insidiosité de la néphrite 
permet de comprendre les erreurs d’interprétation 4 laquelle 
elle a donné lieu, et qu’on ait pu décrire comme néphrite 
secondaire au développement de la cachexie, les lésions qui sont 
au contraire directement responsables de son apparition. C’est 
rétude précise et précoce de l’état des fonctions rénales, rendue 
possible par l’amélioration de nos techniques, qui nous a permis 
de mettre hors de discussion ce point d’importance primordiale 
de l’histoire des cancers. 

Grace 4 l'emploi de bonnes techniques, il est devenu facile 
de saisir de légéres défaillances du parenchyme rénal. Or, on note 
celles-ci de trés bonne heure dans la plupart des cancers de 
Yutérus. La diminution de la quantité de phénol éliminée, |’élé- 
vation de taux de la constante sont les premiers signes de 
Yatteinte du rein. L’azotémie reste longtemps peu élevée, méme 
quand la destruction des reins est devenue considérable, pour 
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des raisons sur lesquelles il importera de revenir, et il ne faut 
pas compter sur elle pour reconnaitre la pyélo-néphrite a son 
début. L’examen des culots de centrifugation, quand il montre, 
ce qui arrive parfois avec des urines claires, la présence de 


Fig. 4. — Distension des calices a droite. 
Pyélo-néphrite avec larges pertes de substance A gauche. 


cylindres, d’éléments figurés et de bactéries, permet d’affirmer 
la pyélo-néphrite et l’infection. 
' La recherche de l’albumine, pour importante qu’elle soit, n’a 
pas de valeur absolue. Elle témoigne, quand elle existe d’une 
atteinte rénale, mais son absence est trop fréquente dans les 
cas d’altérations avérées, pour que son absence soit tenue pour 
le signe de l’intégrité du rein. 

L’observation montre qu’il est légitime de tenir le plus grand 
compte des plus légers troubles révélés par cette exploration. Dans 
les conditions ou il est convenable de la faire, et dans un cancer de 
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lutérus par exemple, elle est d’importance capitale avant toute 
intervention, on peut tabler pratiquement sur ses données et s’en 
rapporter a elle pour fixer la véritable situation. Réserve faite de 
lexistence d'une néphrite chronique, trouble des fonctions 
rénales_ signifie compression des uretéres, et assombrit le pro- 
nostic quand toutes les autres conditions paraitraient favora- 
bles. Voici exemple d’une malade a laquelle une application 
de radium avait produit une amélioration si remarquable 
quelle pouvait passer pour une guérison. L¢iat général était 
excellent, l’état local parfait, cinq mois aprés l’intervention, et 
en janvier, les urines étaient claires, la constante a 0,60, l’azo- 
témie a 22, le phénol a 65. En avril, l'ensemble de la situation 
paraissant stationnaire, la constante passait 4 90; l’azotémie a 
33, le phénol 4 25, et on trouvait dans des urines claires en appa- 
rence un léger culot purulent. La malade mourait en décembre. 

Il n’est done pas douteux que l’apparition des troubles fonc- 
tionnels indicateurs de néphrite marque une date dans l’évo- 
lution d’un cancer de lutérus. Avant que le rein ne soit 
alteint, aucun organe essentiel ne subit le contre-coup de la 
présence de la néoplasie. Les désordres locaux, souvent minimes 
sont insuffisants pour réagir sur l'ensemble de l’organisme, 
circonstance heureuse et pourtant regrettable, car elle encou- 
rage la négligence des malades, qui ne croient pas, en raison de 
leur bon état général étre atteintes d’une affection sérieuse. 
Avant que le rein ne soit touché, le cancer de l’utérus est une 
affection toute locale. Une fois l’uretére comprimé elle devient 
une maladie immédiatement grave. C’est alors que se produit 
ce changement brusque dans |’état des malades, que connais- 
sent bien tous ceux qui suivent des cancéreuses. En l’espace de 
quelques semaines, habitus se modifie, le teint palit, l’embon- 
point diparait, les forces faiblissent. Il est alors invtile de cher- 
cher bien loin la cause de ce changement du_ tableau clinique 
dont l’atteinte du rein est seule responsable, ainsi que le prouve 
lexploration de fonctions rénales. Grace a celle-ci, on prend les 
choses sur le vif, comme le montrent les exemples suivants: 
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Oss. 147. — L., 45 ans. Cancer de 
Yutérus. Radiothérapie 18 mois 


aprés le début. 


12 novembre 1923. Etat trés satisfaisant. 

20 décembre 1923. Perte de poids de 
3 kilogs 

15 mars 1924. Etat cachectique 

Mort fin avril. 


Oss. 64. — H. 52 ans. Cancer de lute- 
rus trés étendu. 

8 janvier 1923. Pas dintervention, 10 
mois aprés le début apparent de 
l’affection 


20 mars 1923 
20 mai 1923 
5 juillet 1923 } 


Cachexie progressive 
et mort le 5 aout 


Oss. 78. — G. 45 ans. Cancer de l’uté- 
rus. Plusieursapplications de radium. 
Le début apparent de Tlaffection 
remonte a 18 mois. Excellent état. 

En mars 1923 


11 juillet 1923. Etat satisfaisant 


20 novembre. Cachexie et mort le 


14 décembre 


Oss. 91. — D. 58 ans. Cancer de luteé- 
rus. 

22 mars. (Un an apreés le début appa- 
rent de la maladie). Bon état général. 
Vient de recevoir une application de 
radium 


Pas de pus 


Culot purulent 


Pus 


Urines claires 


Urines troubles 
Urines troubles 
Purulentes 


Urines claires 


Urines troubles 


Trés troubles 


Urines troubles 
Urines troubles 


Purulentes 


Azotemie 


Constante 


Phénol 
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— 
| 
0,39 | 0,07 | 65 
8.60 0,09 30 
3,33 | 0,43 | 0 
! | 
0,19 | 0,06 | 65 
| 0,08 | 45 
| 1,20 | 0,25 | 10 
0,20 0,05 | 65 | 
s........ | 0,55 | 0,10 
2,11 | 0,50 | 0 
| 
0,20 | 0,075 | 30 
18. avril. Bom état... 0,20 | 0,07 | 35 
20 juin. Mort le 3 juillet..............| HEE |-«:1,33 | 0,55 | 
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Constante | Phénol 


Oss. 68.— V.55 ans. Cancer du rec- 
tum. Anus iliaque depuis 3 ans. 
Excellent état gén. 


Feévrier 1923 Urines claires 0,07 
Juillet 1923 Urines claires 0,06 
Troubles 0,09 


Ler fevrier 1924 Cachexie Troubles 0,13 
20 avril 1924 et mort le 12 mai Purulentes 0,32 


= 


Ces observations que nous n’avons eu aucune peine a pren- 
dre parmi tant d’autres sont d’une précision schématique et 
dune parfaite clarté. On y voit que l’atteinte du rein précéde 
Vapparition de la déchéance, que celle-ci devient ensuite paral- 
léle aux progrés de Vinsuffisance rénale et que la mort ne sur- 
vient qu’apres la défaillance compleéte des reins. 

Tel est en effet le cours habituel des événements que les 
complications se déroulent rapidement, appelées les unes par les 
autres, provoquant |’apparition de ce syndrome cliassique et 
bien connu, appelé a tort cachexie cancéreuse. 

Ce n’est pas ici le lieu d’étudier les éléments de cette cachexie 
des cancers de l’utérus, mais il convient cependant de mettre 
en relief le fait que les symptomes de la série urémique y sont 
au premier plan. Les troubles cardio-vasculaires, les oedémes 
des membres et infiltration des téguments, la péleur terreuse, 
lanémie, qui en sont les symptomes cardinaux, appartiennent 
en propre 4 l’urémie. Le tableau clinique ne différe de. celui 
des néphrites chroniques que par la rapidité de son évolution 
et aussi par sa complexité qu’il doit presque toujours 4 son asso- 
ciation, & un syndrome infectieux. Il se rapproche ainsi de celui 
des pyélo-néphrites des urinaires, a telle enseigne qu’il est impos- 
sible de distinguer |’évolution d’un cancer la la vessie, de celle . 
d’un cancer de l’utérus ou du rectum, et qu’on retrouve chez tous 
les prostatiques et tous les infectés urinaires la méme série de 
signes, la méme cachexie 4 évolution progressive et fatale que 
chez les cancéreux. 

Cette mort par le rein est la régle dans le cancer de l’utérus, 
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ou elle s’est produite dans les cas que nous avons observes, plus 
de quatre fois sur cing. Elle est encore bien entendu, dans les 
cancers de la vessie et de la prostate, une régle qui souffre peu 
d’exceptions. Elle est enfin trés fréquente dans les cancers du 
rectum ou l’insuffisance rénale est la cause de la mort dans plus 
de la moitié des cas, presque toutes les fois qu’un accident 
intestinal ne brusque pas le dénouement. Dans tous ces can- 
cers, la situation est la méme a la période des complications, 
quels qu’aient été le point de départ et la nature particuliére de 
la néoplasie. Le tableau clinique n’y est dessiné que par les 
signes des complications dont la plus importante de beau- 
coup est la défaillance rénale. Le mécanisme de celle-ci est le 
méme dans tous les cas, et l’anatomie l’explique d’une facon 
complete. 


ETruDE ANATOMIQUE. LA COMPRESSION DE L’URETERE 
ET LA RETENTION. L’INFECTION 


Dans les cancers du petit bassin il se produit, comme dans 
tous les autres cancers et peut-étre plus souvent, des lésions de 
néphrite toxi-infectieuse, mais elles s’associent généralement 
aux altérations causées par la compression des uretéres qui sont 
par leur fréquence et leur importance les lésions caractéristiques 
des néphrites observées au cours de ces cancers et dont l’urémie 
que nous avons étudiée est l’aboutissant bien plus rapidement 
et plus stirement obligé qu’elle n’est dans les néphrites toxi- 
infectieuses. 

Compression de Vuretére et rétention. — La compression de 
Vuretére n’est pas seulement le fait des énormes masses cancé- 
reuses qui transforment tout le petit bassin en une masse de 
tissu presque homogéne. De petites trainées néoplasiques conve- 
nablement placées peuvent aussi bien la produire et elle est par- 
fois le premier indice de la propagation de la néoplasie au para- 
métre. Ses conséquences sont connues. Elle produit immédiate- 
ment une augmentation de pression dans tout l’appareil excré- 
teur, modifie les conditions de fonctionnement de la glande que 
suivront bientot des altérations de structure. 

Le parenchyme se tuméfie, devient mou, et montre a la coupe 
une teinte blanche assez uniforme pour que la séparation entre 
la corticale et la médullaire perde de sa netteté. L’étude histolo- 
gique fait reconnaitre que les glomérules sont & peu prés intacts, 
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que le tissu conjonctif interstitiel et les vaisseaux ne présentent 
aucune altération, mais que les tubes, aussi bien les tubes droits 
que les tubes contournés, sont distendus ou mieux montrent une 
lumiére élargie que comblent généralement des exsudats amor- 
phes et floconneux. Les lésions sont si diffuses et si irréguliére- 
ment réparties qu’on les trouve sur la méme piéce a des stades 
d’intensité variable. Les cellules qui tapissent les tubes présen- 
tent toujours des altérations manifestes. 

Ces lésions cellulaires sont manifestes surtout au niveau des 
tubes contournés, qui sont tassés, aplatis, et dont le protoplasma 
présente des lésions de cytolyse plus ou moins accentuées, per- 
dent leur bordure et leurs rangées de granulations. 

La rétention touche d’abord la partie haute des tubes dont elle 
trouble le fonctionnement et adultére trés vite les éléments ana- 
tomiques. Les glomérules, contrairement a ce qu’on pourrait pen- 
ser, restent indemnes, sans méme que leur capsule se distende. La 
dilatation qui devrait étre la conséquence de cette rétention ne se 
produit guére, étant vite limitée par une réaction conjonctive qui 
donne au parenchyme l’aspect d’une substance grise homogéne, 
comme dans les néphrites chroniques et les dégénérescences amy- 
loides. On peut ainsi avoir la surprise de trouver de tout petits 
reins au-dessus d’une grosse dilatation du bassinet, et cela en 
dehors de tout processus de néphrite chronique. 

La distension des tubes droits, des calices et du bassinet et des 
tubes droits qui surviennent ensuite a moins d’importance, car 
elle se produit quand les fonctions du rein sont déja pro- 
fondément troublées. Elle est lentement progressive, entretenue 
et accrue par le travail des glomérules. Ainsi se développent des 
hydronéphroses qui ne dépassent jamais le volume d’une orange 
et, dans les cas dont la lente évolution a été favorisée par linté- 
grité du cdté opposé, transforment le rein en une poche que 
borde une coque de tissu sclérosé. 

Quand l’organe est ainsi détruit d’une facon presque compléte 
la suppression compléte des fonctions va de soi. Mais ce serait 
une grave erreur de croire que les troubles fonctionnels sont 
secondaires 4 la destruction. Ainsi que nous l’avons déja dit, la 
simple augmentation de pression dans les tubes trouble profon- 
dément le travail du rein. Nous avons, par exemple, trouvé a l’au- 
topsie, aprés avoir cliniquement constaté une suppression pres- 
que compléte de toute élimination, un rein entiérement détruit 
pendant que l’autre était atteint de distension légére ou a peine 
ébauchée. De tels faits, rapprochés des faits cliniques, ne laissent 
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pas de doute. Le trouble fonctionnel précéde la lésion anato- 
mique et il n’y a pas un rapport nécessaire entre les deux 
ordres de faits. Mais ce que l’anatomie établit de facon indiscuta- 
ble, c’est que tous les troubles du fonctionnement rénal sont la 
conséquence directe de l’oblitération de luretére. 

L’infection. — Cette adultération du rein peut d’ailleurs se 
trouver accrue par l’infection du parenchyme qui est un corol- 
laire fréquent, sinon obligé de la rétention. 

Distension et néphrite hématogéne. — D’abord, il arrive que la 
rétention et la distension coincident avec un processus de 
néphrite toxi-infectieuse. C’est une éventualité particuli¢rement 
fréquente dans les cancers du rectum et elle est intéressante en 
raison de l’aspect que prennent les lésions. On trouve alors des 
reins trés volumineux, avec une trés légére distension des calices 
au-dessus d’un bassinet et d’un uretére franchement dilaté. Le 
parenchyme bosselé et bigarré en surface a dans l’ensemble une 
teinte grise assez uniforme, avec des mouchetures et des taches. 
L’histologie montre que sa structure est profondément bousculée. 
Tout le tissu conjonctif interstitiel est rempli de foyers inflam- 
matoires en trainées et en nappes ot se voient de nombreux poly- 
nucléaires. Les glomérules sont enflammés, leur capsule est dis- 
tendue par des exsudats. Les tubes, aux cellules desquamées ou 
en cytolyse, sont comblés de cylindres purulents. 

Les lésions toxi-infectieuses peuvent étre moins intenses et 
dans certains cas l’infection hématogéne met seulement sa marque 
en provoquant l’apparition dans le tissu interstitiel du paren- 
chyme, et particuli¢rement dans les régions sous-capsulaires, de 
petits amas de cellules rondes. Elle ne modifie pas alors sensible- 
ment l’aspect que nous avons décrit plus haut. L’élément impor- 
tant reste la distension. 

Infection ascendante. Pyélo-néphrites. — 1) n’en est pas de 
méme de l’infection consécutive a la cystite qui se fait par le 
bassinet et transforme l’hydro-néphrose en pyélo-néphrite, don- 
nant alors a la lésion rénale une physionomie toute particuliére. 

Le processus inflammatoire se caractérise dans ses premiers 
stades par l’infiltration des berds immédiats de la surface du 
bassinet et des calices d’out les trainées de néphrite rayonnante 
. s’étendent entre les pyramides et entre les tubes droits. Puis des 
foyers apparaissent 4 distance et particuliérement sous la cap- 
sule, qu’elles dépassent parfois pour provoquer des suppurations 
périrénales. Pendant une longue période les lésions sont ainsi 
purement interstitielles et les tubes, surtout les contournés dans 


LES REINS ET LES FONCTIONS RENALES DES CANCEREUX _ 655 


la corticale, restent relativement intacts. Il arrive qu’on les voit 
gagnés de bas en haut par l’inflammation, les glomérules n’étant 
atteints qu’en dernier lieu. Ces lésions qui sont de caractére 
phlegmoneux et suppuratif transforment le parenchyme rénal en 
une masse homogéne, lardacée, au milieu de laquelle le tissu 
différencié se trouve progressivement détruit et finit par dispa- 
raitre. La pyélo-néphrite est lentement, irréguli¢érement, mais 
progressivement destructrice. Elle ulcére, mutile 4 l’entour des 
calices dilatés par le pus. Elie crée des poches purulentes qui 
peuvent devenir énormes et dans la coque desquelles aucune 
trace de parenchyme rénal n’est plus reconnaissable. C’est 1a 
histoire banale de toutes les pyélo-néphrites sur lesquelles il ne 
convient pas de nous étendre ici parce que ces suppurations 
rénales dans le cancer ne présentent guére de particularités ana- 
tomiques, et ne sont remarquables que par leur insidiosité et 
leur évolution. 

Influence du facteur infection sur l’évolution des lésions de 
rétention. — Que l’infection vienne des glomérules ou des calices, 
elle provoque des désordres importants dont le retentissement 
sur les fonctions rénales est toujours considérable. Non seulement 
en effet elle agit en mutilant et détruisant lorgane, mais encore 
elle provoque indirectement l’adultération des éléments glandu- 


laires par l’action des produits toxiques dont elle les imprégne. 
Elle provoque donc linsuffisance par un double mécanisme, et 
accentue la gravité de la rétention déja si redoutable en elle- 
méme. Le mécanisme par lequel elles conduisent le cancéreux a 
linsuffisance rénale et 4 la mort est parfaitement clair et nous 
fait concevoir que les complications rénales sont les plus graves 
de celles qui le menacent. 


Si laissant maintenant de coté I’étude concréte des faits nous 
essayons de les ranger dans des cadres connus de la pathologie, 
nous prendrons une vision plus synthétique et fort simple des 
faits, surtout si l’on classe séparément les faits cliniques et la 
description des lésions anatomiques. 

L’étude anatomique nous a montré que le rein d’un cancéreux, 
dans un cas quelconque, peut étre rangé sous l’une des rubriques 
suivantes : 

1) Rein indemne de toute lésion. 
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2) Rein indemne de lésions chroniques, présentant des lésions 
de néphrite toxi-infectieuse tardive et de dégénérescence termi- 
nale. 

3) Rein atteint de néphrite diffuse, par infection hématogéne, 
de type aigu ou subaigu, dont les lésions sont a la fois inflamma- 
toires et dégénératives. 

4) Rein atteint de distension par compression de l’uretére : 

a) sans infection surajoutée ; 

b) avec néphrite toxi-infectieuse surajoutée ; 

c) avec pyélo-néphrite par infection ascendante. 

5) Rein atteint des lésions des types précédents greffées sur des 
lésions de néphrite chronique dont l’apparition est antérieure a 
celle de la néoplasie. 

L’étude clinique nous a permis de tirer des conclusions qui sont 
plus schématiques encore. 

Les cancéreux ont en principe un rein dont le fonctionnement 
est parfaitement normal. 

La présence de troubles fonctionnels révélés par l’examen des 
urines et surtout l’exploration systématique des fonctions, indi- 
que que le cancer est entré dans la période des complications 
(mise 4 part l’existence d’une néphrite antérieure). 

Cette néphrite, complication du cancer, fait partie : 

a) soit d’un syndrome infectieux ; 

b) soit d’un syndrome de compression de l’uretére. 

La comparaison des données de l’anatomie et de celles de la 
clinique montrent une discordance et ne se juxtaposent pas 
exactement. 

Si Pon s’en rapportait 4 l’examen anatomique, on pourrait 
croire que la néphrite est presque constante dans le cancer, car 
il est de régle de trouver de grosses lésions rénales a l’autopsie 
des cancéreux. 

Si au contraire on explore les fonctions rénales au cours de la 
longue évolution des cancers, on s’apercoit que l’absence d’in- 
suffisance rénale et de tout symptome de néphrite y est la régle. 

Il faut en vérité conclure que la néphrite et l’insuffisance rénale 
qui en est l’expression sont des complications d’apparition rela- 
tivement tardive, dont la cause est accidentelle et qui ne sont 
qu’indirectement provoquées par le développement de la néo- 
plasie. 

Sil y a donc fréquemment des accidents rénaux chez les cancé- 
reux, il n’y a pas de néphrite cancéreuse. 

Il n’y a méme pas chez les cancéreux de néphrite ni d’accidents 
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rénaux ayant une individualité clinique bien nette. Jamais les 
lésions rénales, pour importantes qu’elles soient, ne s’extériori- 
sent isolément et bruyamment. La participation du rein est 
diseréte. Pour la voir, il faut toujours la chercher. 

La symptomatologie de la néphrite des cancéreux est atténuée 
comme l’est l’expression clinique de tous les accidents du cancer, 
dont aucun ne prend jamais une allure bruyante, quelle que soit 
sa cause, comme si l’insidiosité de tous les désordres et leur lent 
développement ne trouvaient jamais l’organisme en défaut. Il ne 
faut pas compter rencontrer les grosses albuminuries, les héma- 
turies grossiéres, ’anasarque et les grands cedémes, les manifes- 
tations dramatiques de la grande urémie cardio-pulmonaire ou 
nerveuse, méme quand la destruction du parenchyme rénal est 
complete. 

Tout se borne en général aux manifestations de l’uremie lente, 
qui est un des facteurs essentiels de la cachexie des cancéreux, 
particuliérement dans les cancers du petit bassin ott la déchéance 
de Vorganisme prend quelques caractéres particuliers en raison 
justement de importance de l’insuffisance rénale qui s’y observe 
presque constamment, 

L’insuffisance rénale du cancéreux est toujours dissimulée. 
Cest ’exploration méthodique qui seule la mettra en évidence, 
soit dans le syndrome infectieux provoqué par les ulcérations et 
compliqué ou non d’endocardite ou de bactérihémie, soit dans le 
syndrome de cachexie. 

La connaissance de cette insuffisance rénale sera toujours 
dune importance primordiale pour préciser les nuances du 
tableau clinique, interpréter convenablement les symptomes, fixer 
le pronostic et dans une certaine mesure diriger le traitement et 
la diététique. 


A propos des tumeurs du rein a type blastéme rénal 


Par L.-C. SIMARD (de Montréal) 


Nous avons eu l’occasion en janvier dernier de présenter a la 
Société une tumeur du rein enlevée chez un enfant. Nous avions 
alors essayé d’expliquer la pathogénie de ce néoplasme a type de 
tissu néphrogéne d’aprés une nouvelle théorie japonaise qui, en 
se basant sur l’étude philogénétique, fait provenir de l’épithélium 
celomique tout ce que le rein contient d’épithélial. En raison 
de la fréquence relative des tumeurs du méme genre, diagnosti- 
quées invariablement tumeurs malignes conjonctives, nous avons 
cru bon de reprendre et de discuter la notion du sarcome du rein 
chez l’enfant, & ’'appui de quatre nouveaux cas dont nous don- 
nons les observations ci-dessous. 


Observations 


Tumeur I. — M. B..., 10 ans et demi, est conduit 4 ’hdpital Trous- 
seau en juin 1920. Un mois auparavant, les parents avaient constaté 
la présence d’une tumeur du coté droit de abdomen. En avril héma- 
turie considérable. 

L’état général est assez bon. Réseau veineux de circulation collaté- 
rale étendu a tout ’abdomen. Pas d’ascite, pas d’cedéme, pas de vari- 
cocéle. 

La tumeur est trés volumineuse, occupe la partie droite de l’abdo- 
men, ne dépasse pas la ligne médiane, remonte jusque sous le rebord 
costal, ne s’étend pas, en bas, au dela de lVombilic. Elle n’est pas 
mobile sur le plan musculaire, apparait comme une masse trés pro- 
fonde, dure, mate, légérement noduleuse. 

Premicre opération le 1° juin 1920. Suites opératoires normales, Le 
malade quitte ’hopital le 26 juin. Trés bon état général. 

Poids de la tumeur : 1.340 gr. (Fig. 1). 

Aprés deux stages de quelques jours a ’hopital en aout et septembre 
1922, a cause de troubles a la miction et de douleurs au niveau de la 
cicatrice, enfant est hospitalisé en mai 1924. 

Tuméfaction et voussure du flane droit, s’étendant en arriére jus- 
qu’a la colonne lombo-dorsale ; matité compléte de toute la région ; 
douleur a la pression. 
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Deuxiéme operation le 20 mai 1924, Extirpation d’une nouvelle 
tumeur molle, bosselée et encapsulée, adhérant légerement a |’épiploon 
et a la face inférieure du foie. 


Fig. 1 


Hospitalisation le 25 mai a hospice Paul-Brousse de Villejuif pour 
traitement par les Rayons X. 
Mort le 2 juin 1924. 


L’examen histologique montre un néoplasme et une récidive 
a type blastéme rénal. 


Tumeur Il. — A. L... est présenté 4 hospice des Enfants-Assistés 
le 10 aodt 1924. 
Etat général mauvais ; maigreur trés accusée contrastant avec le 
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développement de l’abdomen qui est tendu et sillonné par une cir- 
culation collatérale tres marquée. Pas de déplissement de l’ombilic, 
pas d’ascite décelable. A la palpation, volumineuse tumeur, dure, mate, 
immobile, occupant tout le flane droit et dépassant en avant la ligne 
médiane. 

Réaction de Meyer légérement positive. 

Intervention le 13 aout 1924. Masse encapsulée mais adhérente, avec 
réseau veineux trés apparent a la surface, développée sur le bord 


Fic. 2 


interne du rein droit au contact de la veine cave inférieure. Extir- 
pation. 

Opéré trés shocké. Le 15 aout, complication broncho-pneumonique. 

Mort le dixiéme jour aprés l’opération. 

Malheureusement nous ne pouvons donner la photographie macros- 
copique de la tumeur qui a été perdue. 

Poids : 1.250 gr. 

Ex. histol.: Tumeur 4 type blastéme rénal. 


ate 


Les tumeurs n°®* 3 et 4 proviennent du musée du Laboratoire des 
Travaux Pratiques d’Anatomie Pathologique de la Faculté de Méde- 
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cine. Grace a l’obligeance de M. le Professeur Roussy, nous avons pu 
faire déluter deux bocaux de tumeurs du rein, étiquetées depuis 1909, 
« sarcomes du rein chez enfant ». Nous n’avons pu retrouver Vhis- 
toire clinique de ces cas et nous reproduisons seulement ici les pho- 
tographies macroscopiques. (Fig. 2 et 3). 

Poids : tum. 3: 1.100 gr. ; tum. 4: 1.320 gr. 

Ex. hist. : tumeurs 4 type blastéme rénal. 


Fia. 3 


Aprés une bréve description histologique de ces tumeurs et 
qui est la méme dans tous les cas, nous essaierons d’en dégager 
quelques interprétations. 


Description histologique 


Dans un tissu conjonctif embryonnaire banal, apparaissent des 
amas cellulaires disposés en trainées ou en plages circonscrites. 
Tant6t ces amas existent a l’état pur sous forme de masses 
pleines de cellules serrées les unes contre les autres, tantot ils 


renferment des « formations tubulaires » qui naissent et se 


Buti. pu Cancer 1924, — T. XIIL 47, 
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différencient, semble-t-il, aux dépens des amas. Certains tubes, 
certaines figures semi-lunaires, quelques cavités pénétrées en lor- 
gnette, rappellent les tubuli du rein et la capsule de Bowman 
(Photo 4). 


En bordure des amas, 1a ott les formations tubulaires sont plus 


Fic. 4. — Aspect général histologique des tumeurs dites 4 type blastéme rénal. 
Tissu conjonctif embryonnaire ; amas cellulaires dans lesquels des tubes 
semblent se différencier. 


nombreuses et plus différenciées, nous avons pu déceler des tra- 
ces de bordure en brosse. 

En résumé : tumeur dont les éléments ont une activité prolifé- 
rative intense et qui tendent a reproduire les éléments d’un rein 
embryonnaire. (Photo 5). 
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Discussion 


Aprés une étude morphologique de ces tumeurs, deux ques- 
tions peuvent se poser. 


La premiére : comment devons-nous interpréter dans leurs 
rapports ces amas et ces formations tubulaires ? Sont-ils indé- 


Fig. 5. — Zone d’envahissement du rein. Deux boyaux néoplasiques 
entourés de réaction inflammatoire. Embolies néoplasiques. 


pendants les uns des autres, ou bien l’un des aspects provient-il 

de l'autre ? 
La deuxiéme : quelle est la nature des amas cellulaires ? 
I. — A la premiére question les auteurs ont répondu de diver- 

ses facons ; certains aceordent une compléte indépendance a cha- 

cun des aspects, en disant que les amas ont proliféré en s’insi- 

nuant entre les tubes. Quelques-uns ont fait provenir les amas 

des tubes par dédifférenciation ; tandis que d’autres croient que 

les formations tubulaires se différencient aux dépens des amas. 
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Cette derniére interprétation semblerait peut-étre la plus 
logique ; nous l’avions soutenu dans notre derniére communica- 
tion. Les raisons de cette conception sont tirées de la pathogénie 
de ces néoplasmes et de l'étude histologique comparative du blas- 
téme rénal et des tumeurs. 

On admet généralement, qu'une tumeur tirant origine 


Fic. 6. — Aspect général du blast¢me rénal. 


d’éléments embryonnaires tend 4 reproduire, en conservant plus 
ou moins bien les caractéres des cellules originelles, un organe 
ou des tissus qui rappellent parfois de trés prés une constitution 
normale. Or, d’aprés toutes les théories émises jusqu’a présent, 
les tumeurs qui font objet de cette discussion, viendraient de 
la vie embryonnaire : théories de l’inclusion du corps de Wolff 
dans le métanéphros (Birch-Hirschfeld), du développement de 
noyaux émanés des feuillets primitifs et inclus dans le rein 
(Wilms), de la prolifération d’éléments rénaux conservant leur 
structure embryonnaire (Busse, Imbert), de la multiplication 
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désordonnée de néphrotomes mésonéphros non atrophie. 
Theories qui toutes se ressemblent en ce qu’elles reportent l’ori- 
gine a la prolifération d’éléments qui viennent de la vie embryon- 
naire ou qui en conservent les caractéres. 

Ces pathogénies expliqueraient mieux en effet la différencia- 
tion des tubes aux dépens des amas qui représentent ici les cel- 


Fic. 7. — Blastéme rénal normal en voie de diflérenciation. 


lules les plus rapprochées des cellules embryonnaires. Cepen- 
dant elles n’ont visé qu’une seule évolution par différenciation. 
Nous y reviendrons plus loin. 

Si l’on compare ensuite le blasteme rénal avec les tumeurs, on 
se rend compte immédiatement de la similitude des deux aspects 
histologiques (Photo 6). 

Sur une coupe histologique d’un embryon de trois semaines, 
on apercoit des plages de cellules nombreuses et serrées, distinc- 
tes du mésenchyme ambiant par la condensation de leurs élé- 
ments. C’est le tissu métanéphrogéne. Un peu plus tard, certai- 
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nes de ces cellules s’allongent, s’assemblent en cordons, se diffé- 
rencient en tubes épithéliaux pour former des tubuli, des ampou- 
les, des capsules de Bowman (Photo 7). 

Dans les tumeurs on retrouve des amas cellulaires compacts, 
séparés du tissu conjonctif jeune environnant. Dans ces masses 


Fig. 8. — Formations tubulaires des tumeurs, 4 comparer avec fig. 4 


quelques cellules s’orientent en demi-cercle et font penser déja 
a une formation tubulaire. 

Puis en bordure des amas, les tubes sont de mieux en mieux 
constitués, sont enti¢rement formés, s’entourent d’une ébauche 
de tissu conjonctif et deviennent indépendants des amas qui les 
renfermaient. On pourrait conclure que les tubes sont nés des 
amas cellulaires, comme les tubuli naissent du tissu métanéphro- 
géne. (Photo 8). 

Il semble en effet que les choses se passent ainsi. Cependant 
comme on ne sait pas l’endroit exact, ni le moment précis dans 
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révolution du rein normal prennent naissance les cellules 
tumorales, ce serait faire une pétition de principe, croyons-nous, 
d’affirmer lorigine des tubes aux dépens des amas. La tumeur 
peut en effet se développer 4 l’un quelconque des stades de l’évo- 
lution du métanéphros vers le rein normal : stade indifférencié, 


Fic. 9. — Différenciations tubulaires des tumeurs. 


stade de tubes ébauchés, stade presque adulte. Et sous le micros- 
cope, ot! l’on ne voit que l’un de ces stades, on ne peut assister 
ala différenciation ou la dédifférenciation en action (Photo 9). 

II. — Et c’est justement ce manque de précision dans la genésc 
qui a fait donner aux plages cellulaires une nature soit épithé- 
liale soit conjonctive. Ces cellules cependant, ainsi que nous 
venons de l’expliquer, possédent ou ont acquis des caractéres 
embryonnaires ; elles ne doivent étre interprétées ni dans un sens 
ni dans l’autre. Si toutefois nous admettons que les éléments 
épithéliaux du rein viennent de l’épithélium ccelomique, nous 
aurions une tendance a leur attribuer une nature épithéliale. 
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Nomenclature 


Tous les auteurs n’étant pas d’accord sur la nature et l’étiologie 
des tumeurs rénales chez l’enfant, la nomenclature renferme les 
noms les plus variés et les plus contradictoires. Depuis Birch- 
Hirschfeld on a parlé de : sarcome, adéno-sarcome, tumeur mixte, 
adéno-épithélio-sarcome, épithéliome a type foetal, embryome, 
dysembryome, dysembryome néoplasique. En pratique, d’une 
maniére générale, on les appelle « sarcome primitif du rein ». 

Nous avons cependant a faire 4 des tumeurs bien spéciales dont 
la morphologie cellulaire ne peut étre comparée 4 celle des 
tumeurs malignes conjonctives, et leur origine ne se fait nulle- 
ment aux dépens du mésenchyme ni du tissu conjonctif quel 
qu il soit. Nous croyons devoir plutot envisager d’une maniére 
générale, les tumeurs rénales chez l’enfant comme on envisage 
aujourd’hui les tumeurs des glandes génitales. 

Celles-ci, suivant qu’elles répondent, par leur morphologie, a 
la premiére, deuxiéme, ou troisiéme poussée germinative, sont 
appelées avec Masson tumeurs de la premiére, deuxiéme ou de 
la troisiéme poussée. Ainsi les tumeurs embryonnaires du rein, 
suivant qu’elles rappellent, par leur composition, le blasteme 
rénal, ou qu’elles renferment en plus des formations de natures 
diverses (cartilage, fibres musculaires striées, cellules d’origine 
nerveuse), doivent étre nommées « tumeurs du rein a type 
blastéme rénal », ou, tumeurs mixtes. Classification basée, il est 
vrai, sur la morphologie seule, mais qui aurait l’avantage de ne 
pas présumer d’une origine qui peut se faire 4 chaque degré dans 
l’évolution normale organogénétique du rein, et de ne pas attri- 
buer une nature sarcomateuse 4 une catégorie de tumeurs qui 
sont embryonnaires. 


Travail du Laboratoire des Travaux praliques d’Analomie Pathologique. 


Prof. agrégé : G. Roussy. 
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Un cas de sarcome post-traumatique 


Par G. ROUSSY ect F. BERTILLON 


L’observation que nous présentons nous parail intéressante, au 
double point de vue suivant : 

Elle montre une fois de plus, les difficultés du diagnostic his- 
tologique de certaines lésions inflammatoires et des sarcomes. 
Elle pose 4 nouveau la question des rapports des sarcomes et des 
traumatismes. 

Ayant eu maintes fois occasion de combattre théoric 
traumatique des tumeurs, nous croyons devoir verser aux débats 
le fait suivant observé par nous récemment : 


L. P..., agé de 29 ans, chauffeur de locomotive, tombe au mois de 
juillet 1922, alors qu’il nettoyait sa machine, de sa hauteur assis sur 
une barre ce fer. I] continue son service mais au bout de 3 jours 
s’apercoit quil « a une petite boule » du volume d’un ceuf de poule 
et de consistance molle a la face postérieure de lextrémité supérieure 
de la cuisse gauche. I] va a la visite médicale de sa gare, ot lon 
constate la chose et lui octroie un congé. La masse continue a grossir 
et atteint, au bout d’un mois, le volume d’une orange ; elle est tou- 
jours indolente, elle est de consistance plus ferme qu’au début. On 
pratique alors une radiographie qui semble ne montrer aucune lésion 
appréciable. On ponctionne cette masse et il s’en écoule, par le tro- 
cart, environ un demi-haricot d’un liquide limpide, rougeatre, non 
visqueux, déposant une boue rougeatre dans le fond du haricot et 
que le malade compare a un mélange de teinture @iode et d’eau. 

Dans les trois mois qui suivent, on refait deux ou trois ponctions, 
a environ un mois d’intervalle, et ’une d’elles est suivie d’une réin- 
jection de liqueur de Gram. 

Le malade avait, au cours de ce traitement, repris son service et 
en janvier 1923, en glissant dans le cambouis sur les deux talons, il 
tombe assis de tout son poids ; 3 jours apres, la collection avait consi- 
dérablement augmenté ; & nouveau ponctionnée, elle donnait issue au 
méme liquide. 

Le malade fut mis dans un platre fenétré et fut ponctionné un 
certain nombre de fois ; il se rappelle qu’une des ponctions fut suivie 
de réinjection de liquide de Gram et une autre d’un lavage 4 l’éther. 
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Enfin, en mai 1923, on extirpe chirurgicalement cette poche ; un 
examen histologique pratiqué 4 ce moment conclut a un sarcome. 

La cicatrisation se fait normalement et en juin, le malade reprend 
son travail. 

En novembre 1923,.apparait, au méme endroit, une nouvelle tumeur 
qui grossit progressivement et qu’on opére a la fin de janvier 1924. 

Nous voyons le malade pour la premiére fois, a l’Hospice Paul- 
Brousse, en mars 1924; la plaie opératoire ne s’est plus refermée ; 


Fic. 1. — Aspect de pseudo-sarcome inflammatoire. 


elle est actuellement largement béante, anfractueuse, avec des bour- 
geons exubérants soulevant les bords. Dans le fond, la plaie a l’aspect 
nécrotique, sphacélé ; il existe deux trajets fistuleux 4 la face anté- 
rieure, d’une profondeur de 8 cm. environ, et un autre sous-trochan- 
térien moins profond. De la plaie s’écoule un liquide abondant, 
sanieux, mélangé de pus. Il n’y a pas de ganglions dans les aines. 

Notons ici que examen somatique général n’a pas révélé la plus 
petite tare pathologique. 

Les parents de notre malade, sa femme, ses deux enfants sont par- 
faitement bien portants ; il n’a jamais été malade; la réaction de 
Wassermann est négative avec l’antigéne Bordet. 

L’examen du sang donne les résultats suivants: globules rouges : 
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3.120.000 ; leucocytes : 46.000. — Pourcentage leucocytaire : polynu- 
cléaires neutrophiles, 83; éosinophiles, 0; basophiles, 0; mononu- 
cléaires granuleux, 2; non granuleux, 1; lymphocytes, 6; formes 
particuliéres, 1. — Taux de l’hémoglobine : 65 0/0. 

Le 18 mars 192%, on préleve deux fragments aux fins d’examen 
histologique. Ceux-ci sont formés d’éléments composites : fibroblastes, 
plasmocytes, mononucléaires de différents types, quelques rares poly- 
nucléaires, disposés sans ordination particuliére, dans un tissu riche- 


Fic. 2. — Aspect de la tumeur, le 10 mai 1924. 


ment vascularisé. En quelques points peut-étre, les cellules allongées, 
fusiformes se groupent en faisceaux ou en tourbillons, mais sans 
caractére tumoral. On élimine donc le diagnostic cde sarcome avec 
réaction inflammatoire surajoutée, pour poser celui de granulome ou 
pseudo-sarcome inflammatoire (fig. 1). 

Dans les deux mois qui suivent, la plaice se nettoie, les trajets fistu- 
lisés se comblent et on a impression qu’on va assister a la cicatrisa- 
tion de la lésion ; le malade est renvoyé 4 son chirurgien pour qu’il 
lui enléve un gros bourgeon qui menacait de se sphacéler ; il est 
Yobjet de deux curettages simples. 

Le 10 mai nous revoyons le malade. Il présente un aspect trés diffé- 
rent (voir figure 2). La cuisse a augmenté de volume et présente 


Paspect « en gigot » ; la plaie est entourée de gros bourgeons lar- 
dacés, 


We 
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On fait une nouvelle biopsie. Celle-ci révéle existence d’un sarcome 
fuso-cellulaire des plus caractéristiques : faisceaux tourbillonnants, 
coupés transversalement ou longitudinalement, formés de fibroblastes 
jeunes avec noyaux souvent volumineux et présentant de fréquentes 
mitoses ; ici ou la, lacunes du type sarcomateux (fig. 3). 

En présence de ce résultat, et malgré le volume et la nature histo- 
logique ce la tumeur, on tente un traitement par la radiothérapie 
pénétrante qui d’ailleurs n’a pu étre complétement effectue. 

On avait prévu une dose de 26.000 unités R, mais en raison du 


\ 


Fic. 3. — Aspect de sarcome fuso-cellulaire. 


mauvais état général, le malade n’a pu recevoir que 13.500 unités R 
par trois portes d’entrée (appareillage 4 tension constante, irradiation 
a 40 cent. de distance ; filtration de 1 mm. de cuivre + 2 mm. d’alu- 
minium). 

L’état général s’aggrave progressivement. Le malade maigrit, se 
cachectise ; la température s’éléve et la mort survient le 2 septembre 
1924. 

A laulopsie pratiquée le 4 septembre 1924, on note la présence 
dun noyau métastatique secondaire au niveau de la partie inférieure 
et interne du poumon gauche ainsi que deux masses néoplasiques 
ganglionnaires et nécrotiques au niveau du hile du méme poumon, 


| 
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Au microscope, ces noyaux secondaires ont la structure du sarcome 
fuso-cellulaire le plus caractéristique. 

L’examen des différents viscéres ne révéle rien de particulier a 
signaler, ni 4 V’oeil nu, ni a examen histologique. Les centres ner- 
veux sont indemnes de toute lésion. 


En résumé, et du point de vue du diagnostic histologique, on 
voit que les différents fragments prélevés, n’ont pas donné les 
mémes résultats et notamment que la premiére biopsie faite par 
nous a montré un tissu inflammatoire du type pseudo-sarcome. 
Ce fait prouve que dans les sarcomes ouverts et infectés, les ren- 
seignements fournis par la biopsie peuvent ¢tre une source de 
difficultés, et méme d’erreur de .diagnostic. I] montre aussi la 
nécessité, en pareil cas, de procéder a |’examen histologique de 
plusieurs fragments et de multiplier ces examens au cours de 
l’évolution de la maladie. 

Du point de vue étiologique, observation que nous rappor- 
tons ici, nous semble pourvoir étre considérée comme un exem- 
ple de sarcome d’origine traumatique. C’est a la suite d’un choc 
violent sur la cuisse, suivi de l’apparition d’un hématome, que 
parait s’étre développé le processus néoplasique. Toutefois il y a 
lieu de remarquer qu’au bout de quelques mois, les phénoménes 
inflammatoires qui avaient succédé au premier accident ont paru 
avoir complétement disparu. Un second choc sur la méme région 
a déclanché & nouveau un processus inflammatoire qui lente- 
ment et progressivement parail s’étre transformé en sarcome. 

L’enchainement des faits autorise done 4 considérer cette 
tumeur comme directement liée aux traumatismes auxquels a été 
soumis le malade et 4 poser le diagnostic de sarcome post-trau- 
matique. 

Toutefois, il y a lieu de faire ici la méme réserve que celle qui 
s'impose chaque fois que l’on se trouve en présence d’une tumeur 
apparaissant plus ou moins directement liée 4 un traumatisme. 

Peut-étre avons-nous eu affaire 4 une tumeur 4 développe- 
ment insidieux, 4 évolution latente, qui ne se serait révélée qu’a 
l'occasion d’un ou de plusieurs traumatismes violents. 

Cependant l’enchainement des faits qui relient l’apparition du 
sarcome et le traumatisme initial, nous parait, dans cette obser- 
vation, suffisamment étroit pour justifier le titre que nous avons 
cru devoir donner a cette communication. Ce cas rentre ainsi dans 
le cadre des tumeurs considérées par les auteurs comme d’origine 
traumatique, et qui, si elles existent réellement, nous paraissent 
étre tout a fait exceptionnelles, 
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Quoi qu'il en soit de cette discussion théorique, notre observa- 
tion comporte une conclusion pratique. 

Nous avons été amenés a établir un certificat médico-légal des- 
tiné 4 défendre les droits de la veuve de notre malade, et nous 
n’avons pas hésité 4 conclure en faveur du demandeur, en consi- 
dérant la compagnie de chemin de fer comme responsable. 


Discussion 


M. JOLTRAIN. — (N’a pas remis le texte de ses paroles). 

M. Pierre DELBET. — Le sarcome de Peyton-Rous auquel 
M. Joltrain vient de faire allusion me parait devoir rester en 
dehors de la question posée par M. Roussy. C’est une lésion 
infectieuse, on l’appelle le sarcome infectieux ; or il est bien 
connu que les effets des agents d’infection sont de beaucoup 
augmentés quand on traumatlise les tissus en produisant l’in- 
fection. 

Le role des traumatismes dans la production des néoplasmes 
dent rien jusqu’ici n’a pu démontrer la nature infectieuse, me 
parait étre une toute autre question. 

Je crois que tout le monde, aujourd’hui, admet le rdéle possi- 
bles des traumatismes multiples et répétés, mais c’est le role du 
traumatisme unique qui est en question. 

Je dois dire que dans le cas fort intéressant observé par 
M. Roussy, je ne vois pas la preuve qu’il y a une relation directe 
entre le traumatisme et le sarcome. 

J’ai observé deux cas du méme genre et j’ai conservé le souve- 
nir précis de l’um d’eux. Il s’agissait d’une femme qui est arri- 
vée dans mon service avec un volumineux hématome de la par- 
tie postérieure et supérieure de la cuisse. Elle attribuait cet 
hématome 4 une chute. Au point méme oui il existait, s’est déve- 
loppé immédiatement un sarcome. J’ai pensé non pas que le 
traumatisme avait par l’intermédiaire de l’hématome produit un 
sarcome, mais au contraire que le traumatisme avait produit un 
hématome parce qu’il existait une lésion antérieure. 

La question est depuis longtemps posée. Jadis mon maitre 
Trelat a fait faire par Bezancele une thése sur les sarcomes du 
creux poplité consécutifs aux hématomes. On attribuait alors le 
développement du sarcome 4 |’organisation du caillot. Je vous ai 
dit que j’interpréte les faits tout autrement. Pour moi, ce n’est 
pas le traumatisme qui produit le sarcome, c’est, au contraire, la 
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lésions cancéreuse ou pré-cancéreuse qui favorise la production 
de ’hématome. Et cette interprétation n’est pas une simple 
affaire d’impression ; elle est basée sur les caractéres cliniques 
de ces hématomes, caractéres qui ne sont pas ceux des hémato- 
mes purement traumatiques. 

Je prends l’observation de M. Roussy. Qu’est-ce que l’on cons- 
tate aprés le traumatisme ? Une bosse, c’est le terme méme dont 
il s’est servi ; c’est le mot, il a bien voulu me permettre de m’en 
assurer, qui est inscrit dans l’observation. 

Il y a bien des hématomes qui forment des bosses : la bosse 
sanguine fait partie de l’histoire de la contusion, mais ces bos- 
ses on ne les observe que dans les régions ott un plan osseux 
résistant est recouvert de tissus qui lui adhérent. Ce n’est pas le 
cas a la cuisse. Voila un premier point. En voici un second. 

Je reprends lobservation de M. Roussy. L’hématome ne se 
résorbe pas: c’est encore un fait anormal. On le ponctionne au 
bout d’un mois ou & peu prés: le sang se reproduit. On le ponc- 
tionne une seconde fois, deux mois au moins aprés sa production 
et l’épanchement se reproduit encore. On le ponctionne une troi- 
siéme fois..... est-ce ainsi que les choses se passent dans les héma- 
tomes purement traumatique ? En aucune facon, 

Dans mon cas, l’évolution a été la méme. On a fait plusieurs 
ponctions (je ne me rappelle pas le nombre), l’épanchement s’est 
reproduit et avec une grande rapidité. 

Ainsi ces hématomes ont des caractéres particuliers, qui ne 
sont pas ceux des hématomes traumatiques. C’est pourquoi je 
pense que le traumatisme n’est pas leur seule cause, qu’un autre 
élément intervient et qu’ils sont l’effet et non la cause de la 
tumeur qui ne devient que plus tard cliniquement apparente. 


Boi. pu Cancer 1924, — T. 48. 
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Calcification d’un épithélioma cutané 


Par André TREVES et A. LELIEVRE 


OBSERVATION CLINIQUE. — G. Suzanne, 14 ans, sans antécédents par- 
ticuliers, a vu apparaitre au tiers supérieur de la face antéro-externe 
de la cuisse gauche, en septembre 1922, une petite tuméfaction sous- 
cutanée. 

Cette petite tumeur a grossi pendant quelques mois, puis est restée 
stationnaire. 

L’enfant vient nous consulter le 1° octobre 1923, parce qu’elle res- 
sent, dit-elle, un peu de géne douloureuse. 

A Vexamen, la tumeur arrondie réguliérement, du volume d’une 
grosse noisette, est légérement adhérente 4 son centre, a la peau qui 
est un peu rosée. Elle est bien mobile sur les plans profonds, nette- 
ment contenue dans le tissu cellulo-adipeux. Pas d’adénopathie. 

Opération le.8-10-1923 4 la néocaine-surrenine locale 4 1 0/0. Exci- 
sion en tranche de melon en un seul bloc jusqu’a l’aponévrose. Suture 
aux crins. L’opération a été absolument indolore. 

Fils enlevés le 15 octobre ; revue guérie le 28 décembre 1923. 


La petite tumeur de consistance partout égale, dure, fut fixée 
dans l’aleool, débitée au 1/150 aprés inclusion a la paraffine. Colo- 
rations 4 V’hématéine-éosine, hématoxyline ferrique de Heiden- 
hain. 


Examen anatomo-pathologique 


Sur les coupes, la tumeur affecte une forme ovoide 4 grand axe 
paralléle au tégument ; ses dimensions atteignent 1 cm* dans le 
plus grand diamétre, 8 mm. dans le plus petit. 

Examinée au faible grossissement ; elle apparait trés nette- 
ment encapsulée, recouverte a sa face superficielle par le tégu- 
ment et constituée par les ilots d’un tissu d’apparence épithé- 
lioide enchatonnés dans une gangue conjonctive, fibreuse, par- 
semée de trés nombreuses cellules géantes multinucléées. De plus, 
on remarque que certaines zones des ilots épithélioides sont for- 
tement colorées par Il’hématoxyline, apparaissant grenus, 
compacts ou poussiéreux comme s’ils étaient surchargés de 
grains calcaires. 
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Nous étudierons successivement les différentes zones de cette 
piéce, en partant du revétement cutané. 

Tégument. — La peau qui recouvre la petite tumeur, apparait 
de texture et de structure normales. L’épiderme n’est nullement 
épaissi; les assises du corps muqueux de Malpighi présentent 
l'image habituelle et on n’observe rien de particulier du cété du 


q 


Fic. 1. — Cellule géante assez volumineuse, 4 trés nombreux noyaux (193), 
disposés sans ordination dans la nappec ytoplasmique et de volume uniforme ; 
vaste lacune occupée par des cellules épithéliales pavimenteuses, disposées 
en strates. (Obj. 7. Ocul. 6 c.). 


stratum corneum. Quant a l’assise basilaire, d’apparence tout a 
fait normale, on n’y observe pas de signes de prolifération. 

Les crétes épithéliales et les papilles conjonctives sont peu 
développées et ne différent en rien des papilles que l’on observe 
dans le tegument de la cuisse. 

Le derme a faisceaux collagénes compacts ne montre pas 
trace @infiltration cellulaire. On n’y observe que les cellules 
fixes interposées aux faisceaux conjonctifs. 

A sa partie profonde, presque contre la capsule qui engaine la 
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petite tumeur, on apercoit quelques tubes sudotipares, 4 lumiére 
étroite, et quelques suffusions sanguines au sein du tissu hypo- 
dermique. 


A. Tumeur, capsule. — La tumeur est encapsulée. A son pour- 
tour, on distingue une coque fibreuse d’épaisseur sensiblement 
égale sur toute sa surface, sauf du coté du tégument oti elle sem- 
ble un peu plus mince. Cette coque est formée de faisceaux 
fibreux avec cellules fixes alignées en série dans leurs interstices. 
On y apercoit d’assez nombreuses sections vasculaires perpendi- 
culaires ou paralléles & sa face profonde, les faisceaux internes 
se confondent avec le stroma fibreux de la masse tumorale. Cette 
derniére est subdivisée par des cloisons fibreuses en logettes ou 
sont coulés des amas d’aspect épithélioide. 


B. llots épithélioides. — Ces amas ou ilots ont les dimensions 
et les formes les plus variables ; sphérulaires, allongés, recour- 
bés en are, etc., les uns tout petits, les autres volumineux. Leurs 
bords sont généralement irréguliers, anfractueux, souvent déchi- 
quetés et dans des logettes de la surface, on rencontre fré- 
quemment des cellules géantes, Certains sont pourvus en leur 
centre d’une papille 4 stroma conjonctif plus ou moins fibreux ; 
l'un des amas épithéliaux présente méme trois papilles dermi- 
ques dont l’une est presque totalement occupée par un vaisseau 
dilaté et congestionné. 

Ces ilots se colorent mal : méme aprés un bain prolongé dans 
V’hématoxyline, les noyaux sont a peine plus foncés que le pro- 
toplasma. Examinés au fort grossissement, ces ilots sont consti- 
tués de cellules de dimensions a peu prés semblables, polyédri- 
ques, tassées les _unes contre les autres, mais séparées par de 
légers interstices dans lesquels on apercoit ¢a et la des filaments 
d’union. 

Cytoplasma finement grenu. 

Noyau arrondi, petit, 4 peine colorable. 

Il s’agit manifestement dilots épithéliaux, bien qu’a un faible 
grossissement, la tumeur donne l’impression d’un chondro-sar- 
come a cellules géantes. 

On ne distingue plus de couche basilaire que sur un seul amas. 

Les nodules semblent avoir perdu leur fertilité depuis long- 
temps. Les cellules pavimenteuses peuvent étre en relation 
immédiate avec le tissu conjonctif. 


Enfin, principalement a la périphérie de la tumeur, en dedans 


de la capsule, on retrouve des petits ilots, petits groupes de 3 _ 
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a4 cellules entre les faisceaux collagénes. Nodules « en bulbe 
doignon » composés de cellules épithéliales imbriquées, dispo- 
sees concentriquement et rappelant les globes épidermiques. Pas 
de réaction inflammatoire. 

Les ilots épithéliaux que nous venons de décrire apparaissent 
semés, ¢a et la, de placards dont les éléments sont infiltrés de sels 
de chaux. L’hématoxyline les colore plus ou moins intensément 
suivant leur charge en caleaire ; certains sont grenus, d’autres 


Fig. 2. — Cellules géantes disposées & la périphérie d’un nodule épithélial. 

Le massif épithélial est en partie disloqué. Les éléments géants s’appliquent 
directement 4 la surface de l’amas cellulaire. Leur partie superficielle est 
déchiquetée du fait de prolongements plus ou moins effilés qui s’insinuent 
entre les cellules épithéliales en dégénérescence. Parfois les prolongements de 
ces cellules géantes encerclent un élément épithélial. (Immersion 1/12. 
Ocul. 6 


complétement poussi¢reux, d’autres enfin sont transformés en 
blocs homogénes hypercolorables. Les éléments en dégénérescence 
caleaire ont tantot le type polygonal, tantot ils sont lamellaires 
c’est-a-dire que la calcification frappe aussi bien les éléments du 
corps muqueux que les couches lamellaires du stratum corneum. 

Le nombre, les dimensions de ces zones de calcification 
varient dans le méme ilot et d’un point a l’autre, il en est de 
méme de leur siége, tantot central, tantot périphérique, et c’est 
parfois du cdété du tissu conjonctif de la papille que la calcifica- 
tion est la plus apparente. 
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CELLULES GEANTES. — On apercoit dans le tissu conjoncetif, a 
proximité du tissu épithélial, de tres nombreuses cellules géantes 
a noyaux multiples. 

Elles sont remarquables, non seulement par leur abondance, 


Fic. 3. — Nodule épithélial encerclé par une nappe protoplasmique indivise et 
multinucléée. 

Les éléments épithéliaux sont entiérement juxtaposés : pas d’interligne cellu- 
laire visible; ni de ponts d’union. Le contenu cellulaire apparait vaguement 
grenu et dans bon nombre d’éléments le centre est plus clair. Quant au noyau, 
on ne colore plus que sa périphérie, membrane plus ou moins épaisse, le centre 
étant une sphérule claire, sans structure, ou encore granuleuse. (Imm. 1/12. 
Ocul. 6 c.). 


mais aussi par leur volume qui est parfois considérable (voir 
figures 1, 2, 3), par la diversité de leur forme qui défie toute des- 
cription. A coté de cellules ovoides & prolongements protoplas- 
miques anguleux (fig. 1), on apercoit de vastes nappes ou _pla- 
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ques protoplasmiques (fig. 2), bourrées de noyaux, encerclant 
presque totalement un nodule épithélial. 

Les noyaux de ces cellules géantes sont réguliers de forme, 
arrondis ou ovoides, de dimensions presque uniformes, leur 
nombre atteint 20 a 50 par cellule géante, mais peut dépasser la 


Fic. 4. — Travail de dislocation d’un nodule épithélial. 

Sa périphérie est rongée par une nappe cytoplasmique dont les prolongements 
s'insinuent entre les cellules épithéliales, achevant la dislocation du massif. 
La cellule géante est un vaste plasmode arborescent, encerclant des cellules 
épithéliales, poussant des pointes entre d'autres cellules. (Imm. 1 16. 
Ocul. 6 ¢.). 


centaine. Le plasmode représenté en 1, posséde 193 noyaux. On 
n’observe pas d’ordination précise de ces noyaux dans le cyto- 
plasma (différence d’avec cellule géante parasitaire). Ce dernier 
est trés finement granuleux avec plages plus claires, lui donnant 
en ces points, un aspect presque alvéolaire. 

Travail de dislocation épithéliale. — Les prolongements de ces 
cellules sont de véritables expansions protoplasmiques, coulées 
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ou bandes, larges, riches en noyaux qui s’insinuent entre les ecl- 
lules épithéliales, les écartent, dissocient le bloe et arrivent a 
fragmenter lilot néoplasique. 

Les figures 2 et 4 représentent deux plasmodes & la périphérie 
d’un nodule épithélial. Ce dernier est en partie disloqué ; les 
cellules géantes sont appliquées directement A la surface de 
lamas cellulaire. Leur partie superficielle est hérissée pro- 
longements plus ou moins ténus qui s’insinuent entre les cellules 
épithéliales en dégénérescence calcaire, dissocient les nodules. 
Parfois les prolongements de ces plasmodes encerclent une cel- 
lule épithéliale et arrivent 4 l’englober. 

Dans le protoplasma des cellules géantes, il n’est pas rare en 
effet de rencontrer des inclusions incorporées ou contenues dans 
une vacuole de digestion (fig. 1). 

C’est ainsi que sur la fig. 1, on apercoit des strates formés par 
des cellules cornées imbriquées et contenues dans une grande 
vacuole d’une cellule géante. 


TOPOGRAPHIE, — Ces plasmodes multinucléés s’observent sur 
le pourtour des ilots épithéliaux ; ils les étreignent plus ou moins 
complétement, souvent ils sont logés dans des encoches superfi- 
cielles ou dans des fossettes creusées en plein épithélium. 


TISSU CONJONCTIF INTERPOSE AUX iLOTS EPITHELIAUX. — On 
retrouve également des cellules géantes ou tout au moins des 
cellules hypertrophiées dans le tissu conjonctivo-vasculaire inter- 
posé aux amas épithéliaux. 

Cette trame conjonctive par sa colorabilité tranche vivement 
sur les ilots épithéliaux. 

En résumé, cette tumeur répond a un épithélioma malpighien 
calcifié dans lequel la calcification porte nettement sur les zones 
néoplasiques dont l’activité est éteinte. Nous pensons qu’il s’agit 
la dune évolution spéciale de certaines formes d’épithélioma a 
globes cornés et que point n’est besoin de rechercher une ori- 


gine endothéliale 4 des figures aussi précises que les montre 
notre observation. 


La séance est levée 4 18 heures 30. 


Le Secrétaire, 
A. HERRENSCHMIDT. 


Le Gérant : J. CAROUJAT. 


Cahors, Imprimerie CouEsLant (personnel inléressé). — 30.071 
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